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lu  tiefer  Bewegung,  voll  schmerzlicher  Trauer  zeigen  wir  an, 
daß  der  Leiter  dieser  ,, Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie  und 
zur  allgemeinen  Pathologie^, 

Geheimer  Hofrat 


Ernst  Ziegler, 


ordentlicher  Professor  an  der  tTniyersität  Freiburg,  am  30.  November 
gestorben  ist. 

Vor  1^2  Jahren  hatten  sich  die  ersten  Zeichen  eines  Herz- 
leidens geltend  gemacht.  Die  letzten  Monate  brachten  rasch  fort- 
schreitende Verschlimmerung.  Bei  der  Sektion  zeigte  sich  eine 
bedeutende  Dilatation  des  linken  Ventrikels  mit  starker  Schwielen- 
bildung am  Endokard  der  Wandung  und  des  vorderen  Papillar- 
muskels. 

Ernst  Zieglbr  ist  uns  vor  der  Zeit,  in  der  Vollkraft  seines 
Geistes  und  in  ungebrochener  Schaffenslust  entrissen  worden;  er 
hat  das  siebenundfünfzigste  Jahr  nicht  vollendet. 

Und  doch  konnte  der  Unermüdliche  auf  ein  reiches  und  gehalt- 
volles Lebenswerk  zurückblicken.  Fest  steht  und  dauernd  gesichert 
Ebnst  Ziegleb's  Ruhm  als  eines  hochbegabten,  gedankenreichen 
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und  vielseitig  schöpferisch  tätigen  und  anregenden  Gelehrten,  der 
das  immer  unübersehbarer  sich  weitende  Gebiet  der  allgemeinen 
Pathologie  und  der  pathologischen  Anatomie  in  seltenem  Maße 
beherrschte.  Den  Mittelpunkt  seines  Interesses  und  seiner  Erfolge 
mag  wohl  stets  die  histologische  und  experimentelle  Forschung 
gebildet  haben. 

Auf  die  medizinische  Bildung  der  Ärzteschaft  aller  Kultur- 
länder hat  Ernst  Ziegleb  vornehmlich  durch  sein  von  einem 
beispiellosen  Erfolg  getragenes  Lehrbuch,  dessen  zehnte  Auflage 
er  Rudolf  Virchow  widmete,  mächtigen  und  nachhaltigen  Einfluß 
geübt.  Rastlos  und  umsichtig  arbeitete  und  besserte  er  in  Wort  und 
Bild  an  diesem  wohlgefügten  Bau,  und  nirgends  läßt  sich  klarer 
verfolgen,  wie  sich  des  Autors  Anschauungen  im  Laufe  der  Zeit 
stetig  entwickelten,  vertieften,  auch  wohl  änderten,  als  in  diesen 
zwei  stattlichen  Bänden.  Von  der,  einem  wahren  Lehrbuch  fremden, 
subjektiven  Einseitigkeit  und  Willkür  hat  sich  Ernst  Ziegler 
dabei  von  Anfang  an  freizuhalten  verstanden. 

Die  Pathologie  verdankt  Ernst  Ziegler  in  ihrer  litera- 
rischen Stellung  eine  bedeutsame  Erweiterung  und  Zentralisation. 
Dem  Referat,  der  kürzeren,  auf  rasches  Erscheinen  berechneten 
Mitteilung  schuf  er  das  ^Centralblatt  für  pathologische  Anatomie", 
dem  mit  der  Zeit  die  Ehre  zufiel,  das  Organ  der  „Deutscheu 
pathologischen  Gesellschaft"  zu  werden.  An  die  Seite  des  Virchow- 
schen  Archivs  stellte  er  1884  im  Verein  mit  seinem  weitblickenden 
und  opferwilligen,  ihm  in  Freundschaft  verbundenen  Verleger, 
Dr.  Gustav  Fischer,  ergänzend  die  „Beiträge",  indem  er  so 
auch  der  fachwissenschaftlichen  Monographie  eine  Stätte  bereitete. 
Ernst  Ziegler  und  danach  viele  seiner  Schüler  neigten  zu  dieser 
erschöpfenden  Darstellung:  Ihm  lag  alles  daran,  dem  Leser  das 
historisch-literarische,  das  anatomische  und  experimentelle  Material 
möglichst  vollständig  zur  Hand  zu  geben,  um  ihm  ein  selb- 
ständiges Urteil  möglich  zu  machen.  Dazu  trat  die  Abbildung 
erst  in  ihre  vollen  Rechte;  freilich  nicht,  soweit  wenigstens  die 
eigenen    Arbeiten    in   Betracht    kommen,    die   Mikrophotographie, 
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dereD  Leistungsfähigkeit  Ernst  Ziegleb  doch  wohl  etwas  unter- 
schätzt hat. 

Namentlich  „Ziegleb's  Beiträge^  gewannen  bald  eine  inter- 
nationale Stellung,  sie  bilden  heute  einen  anerkannten  Mittelpunkt 
modemer  medizinischer  Weltliteratur,  und  mit  berechtigtem  Stolz 
pflegte  ihr  Gründer  und  Redaktor  seine  Blicke  über  die  wachsende 
Reihe  ihrer  Bände  gleiten  zu  lassen.  Dabei  hat  die  Zeit- 
schrift stets  ihren  deutschen  Charakter  bewahrt ;  das  buntscheckige, 
wunderlich-unerfreuliche  Sprachengewirr,  in  dem  sich  eine  Anzahl 
medizinischer  Blätter  Deutschlands  gefällt,  scheint  nicht  nach  Ernst 
Ziegler's  Geschmack  gewesen  zu  sein. 

Aus  schwierigen  Anfängen  wandte  sich  £!bn8T  Ziegler's 
Lebenslauf  rasch  zur  Höhe;  die  Universitäten  Bern,  Würzburg, 
Freiburg,  Zürich,  Tübingen  und  wieder  sein  Freiburg  kennzeichnen 
den  Weg.  Edwin  Klebs,  Eduard  von  Rindfleisch,  Rudolf 
Mater  sind  seine  Lehrer  gewesen.  Einer  anderen  Feder  bleibt 
die  dankbare  Aufgabe  vorbehalten,  eine  ausgeführte  Schilderung 
seines  Lebens  und  Wirkens  der  Nachwelt  zu  überliefern.  Die 
„Beiträge",  deren  vorliegendes  Heft  Ernst  Ztbgler  noch  selbst 
redigiert  hat,  werden  sich  dieser  ihrer  Ehrenpflicht  sicherlich  nicht 
entziehen. 

Dem  verehrten  Freunde  aber,  dem  geliebten  Lehrer  sei  schon 
heute  ein  aus  vollem  Herzen  kommendes  Wort  treuen  Gedenkens 
gewidmet. 

Mit  Ernst  Ziegler  ist  ein  Mann  von  uns  geschieden,  dem 
der  bezwingende  Zauber  einer  ebenso  liebenswürdigen  als  ehren- 
festen Persönlichkeit  in  hohem  Maße  eignete. 

Ein  frühzeitig  in  sich  gefestigter  und  ausgeglichener  Charakter, 
sicher  und  unbeirrbar  in  seinem  Tun  und  Lassen,  gab  sich  Ernst 
Ziegler,  ein  würdiger  Vertreter  seines  schweizerischen  Heimat- 
landes, schlicht,  anspruchslos  und  ungekünstelt,  in  verbindlichen 
Formen  gegen  Jedermann.  Geboten  es  Umstände  oder  Personen, 
so  stand  ihm  freilich  die  reserviertere  Haltung  des  vornehmen 
Mannes  nicht  minder  gut  an.    Er  war  eine  gesellig-heitere  Natur, 


Digitized  by  LjOOQIC 


VI 

froh  unter  frohen  Menschen  zu  sein.  Unbefangen ,  in  kindlicher 
Harmlosigkeit,  gab  er  sich  —  uns  schweben  die  Tübinger  Jahre 
vor  —  dem  Augenblick  bis  zu  übersprudelnder  Lustigkeit  hin, 
unwiderstehlich  in  ursprünglicher  Kraft  und  Frische,  ein  prächtiger 
Mann. 

Weit  geöffnet  war  der  studierenden  Jugend,  seinen  Assistenten 
und  älteren  Schülern  das  gastfreie  Haus.  Wer  das  Glück  ge- 
nossen, heimisch  zu  sein  in  der  Familie  Ebnst  Ziegleb^s  —  eine 
Frau  von  ganz  ähnlicher  Art  und  Gesinnung  stand  ihm  treulich 
zur  Seite  — ,  dem  wird  nach  langen  Jahren  noch  warm  ums  Herz, 
gedenkt  er  der  unvergeßlich  schönen  Tage. 

Aus  eigener  Kraft  hat  Ebkst  Ziegleb  sein  Leben  sich 
erobern  müssen.  Achtunggebietend  tritt  uns  denn  als  der  ent- 
scheidende Grundzug  seines  ganzen  Wesens  ein  alles  beherrschendes 
Pflichtbewußtsein  und  die  Energie  entgegen,  durch  die  Tat  ihm 
Genüge  zu  leisten.  Er  war  ein,  wir  möchten  sagen,  fanatischer 
Arbeiter,  der  gegen  sich  keine  Rücksichten  kannte.  Den  besorgten 
Mahnungen  befreundeter  Arzte,  Arbeit  und  Erholung  beizeiten 
in  das  richtige  Maß  zu  bringen,  hat  er  kein  Gehör  gegeben. 
Arbeit  und  wieder  Arbeit  war  es  auch,  durch  die  er  sich  das 
seelische  Gleichgewicht  zu  bewahren  suchte,  als  in  der  Folgezeit 
schwere  Schicksajsschläge  sein  Dasein  trübten. 

Lebensvoll  steht  Ebnst  Ziegleb's  Gestalt  vor  uns:  Auf  einem 
eher  untersetzten ,  muskelkräftigen ,  dabei  ebenmäßig  gebauten  und 
gewandt  beweglichen  Körper  der  geistreiche  Kopf  mit  mächtiger 
klarer  Stirne;  kühn  geschwungen  die  Nase;  groß,  ausdrucksvoll 
die  schön  geschnittenen,  mandelförmigen,  langbewimperten  Augen ; 
zierlich  klein  der  Mund,  tiefernst  meist  in  den  letzten  Jahren, 
ehedem  zu  gutherzigem  Spott  und  fröhlichem  Lachen  geneigt. 

Schon  in  Würzburg  als  blutjunger  Privatdozent  übte  Ebnst 
Ziegleb  eine  weithin  wirksame  Anziehungskraft  auf  die  Studie- 
renden der  Medizin  aus,  und  sein  Ruf  als  ausgezeichneter  Lehrer 
ist  ihm  treu  geblieben.  Er  besaß  die  unverwüstliche  Lust  zum 
Lehren,    den   festen    Willen    und    die    Geduld,    seinen   Schülern 
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eine  sichere  Grundlage  pathologisch  -  anatomischer  Kenntnisse 
mitzugeben.  Er  trug  sehr  geläufig,  bei  schwierigeren  Sachen 
wenigstens  für  den  Anfänger  vielleicht  zu  schnell  Tor,  rein 
sachlich,  klar  und  anschaulich.  Stets  wußte  er  seioen  Hörern 
die  Überzeugung  zu  verschaffen,  daß  er  selbst  dem  gerade  be- 
handelten Gegenstand  sein  ganzes  Interesse  entgegenbringe;  und 
damit  hat  ja  der  Lehrer  in  der  Hauptsache  schon  das  Spiel 
gewonnen.  Ebnst  Ziegleb  war  zudem  ein  glänzender  histolo- 
gischer Zeichner;  in  Tübingen  hatte  er  die  eine  Schmalseite  des 
Mikroskopiersaals  als  Wandtafel  hergerichtet,  und  seine  Schüler 
erinnern  sich  gewiß  noch  mit  Vergnügen,  mit  welcher  Raschheit 
and  unfehlbarer  Treffsicherheit  er  die  große  Fläche  mit  den 
charakteristischen  farbigen  Bildern  zu  schmücken  verstand.  Schon 
sehr  früh  verwertete  er  in  seinen  Vorlesungen  das  Skioptikon  zur 
Projektion  mikroskopischer  Präparate. 

Ganz  hervorragend  lehrreich  und  interessant  verstand  Ebnst 
Ziegleb  seine  klinischen  Obduktionen  zu  gestalten.  Er  sezierte 
schnell,  sicher,  großzügig,  in  klarer,  übersichtlicher  Darlegung  die 
Hauptveränderungen  betonend;  den  klinischen  Sonderbedürfnissen 
kam  er  mit  jener  verständnisvollen  Bereitwilligkeit  entgegen,  ohne 
die  solche  Sektionen  aufhören,  klinisch  zu  sein. 

Auf  voller  Höhe  stand  Ebnst  Ziegleb  als  Leiter  seiner 
Institute;  nicht  vergebens  pilgerten  aus  aller  Herrn  Länder  Schüler 
und  gereifte  Mitarbeiter  in  sein  Laboratorium.  Den  Blick  stetig 
aufs  Ganze  gerichtet,  übersah  er  zu  allen  Zeiten  die  Lücken  und 
Schwächen  seines  Faches,  und  vermochte  so,  nicht  gebunden  an 
das  Material  des  Tages,  das  ihm  ja  lange  Jahre  nicht  eben  reich- 
lich zufloß,  den  Andrang  in  unerschöpflicher  Fruchtbarkeit  der 
Ausgestaltung  seines  Faches  nutzbar  zu  machen.  In  wohlüber- 
legter, planmäßiger  Anordnung  teilte  er  die  Arbeit,  deren  Einzel* 
ergebnisse,  zunächst  scheinbar  weit  voneinander  abliegend,  sich 
dann  oft  überraschend  zur  Einheit  zusammenfügten.  Theoretisch 
und  am  Mikroskop  sprach  er,  in  Haus  und  Institut  lange  Stunden 
opfernd,  lebhaft  anregend  und  angeregt,  die  neuen  Untersuchungen 
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mit  seinen  Bericht  erstattenden  Laboranten  auf  das  Einläßlichste 
durch,  ohne  deren  Selbständigkeit  anzutasten,  eine  wundervolle 
Schulung  von  nachhaltigster  Wirkung. 

Seinen  älteren  Assistenten  war  Ebnst  Ziegleb  ein  väterlich 
wohlwollender  Freund  und  uneigennütziger  Berater.  Zum  Forschen 
und  Lehren  gab  er  ihnen  freien  Spielraum,  so  weit  es  nur  immer 
in  seiner  Macht  stand.  Mit  Yersprechimgen  imd  Zukunftsbildern 
hielt  er  zurück,  ein  kluger  und  nüchterner  Kenner  der  Dinge  und 
der  Menschen.  Wohl  aber  hat  er  niemals  das  ihm  entgegengebrachte, 
unbedingte  Vertrauen  enttäuscht,  sondern  stets  redlich  getan,  was 
ihm  zur  Förderung  seiner  Leute  überhaupt  möglich  war. 

Und  so  fühlen  sich,  dessen  sind  wir  gewiß,  Ebnst  Ziegleb's 
über  den  ganzen  Erdball  zerstreute  Freunde  und  Schüler  mit 
uns  dem  edlen  Menschen  zu  unauslöschlicher  Dankbarkeit  ver- 
pflichtet, der  seinem  tiefinnersten  Wesen  nach,  des  Dichters  Gebot 
erfüllend,  gar  nicht  anders  konnte  als  hilfreich  zu  sein  und  gut 
sein  Lebelang. 

C.  Nauwerck, 
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Die  wissenschaftlichen  Arbeiten  Yon  Ernst  Ziegler 

(1872-1905)/) 
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Über  das  Verhalten  des  Kampfercymols  im  tierischen  Organismus,  Arch.  f. 
exper.  Pathologie  Bd.  I. 

1874. 

Experimentelle   Erzeugung    von   Eiesenzellen    aus    farblosen   Blutkörperchen^ 

Torläufige   Mitteilung,    Gentralbl.    f.   d.  mediz.  Wissenschaften   Nr.  51. 

Experimentelle  Erzeugung  von  Biesenzellen,  zweite  Mitteilung,  Ibidem  Nr.  58. 

1875. 

Experimentelle  Untersuchungen  über  die  Herkunft  der  Tuberkelelemente  mit 
besonderer  Berücksichtigung  der  Histogenese  der  Kiesenzellen,  Habil.- 
Schrift,  Würzburg. 

Amyloide  Tumorbildung  in  der  Zunge  und  im  Kehlkopf,  ein  Beitrag  zur 
Lehre  von  der  amyloiden  Degeneration,  Virchow's  Archiv  Bd.  65. 

1876. 

Untersuchungen     über     pathologische    Bindegewebs-     und    Qefaßneubildung, 

Würzburg. 
tJber  pathologische  Bindegewebsneubildung,  Yerhandl.  der  Würzburger  phys.« 

med.  Ges.  N.  F.  Bd.  9. 

1877. 

Über    die    subchondralen  Veränderungen   bei   Arthritis   deformans    und   über 

Knochencysten,  Virchow's  Archiv  Bd.  70. 
Über     die     Knorpelveränderungen     bei     chronischen     Gelenksentzündungen, 

50.  Naturforscherversammlung  in  München. 


^)  Zusammengestellt   von   Frivatdozent   Dr.   E.   GlEBKE,   Assistent   am 
pathologischen  Institut  Freiburg  L  Br. 
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1878. 

Über  Tuberkulose  und  Schwindsucht,  Sammlung  klinischer  Vorträge  von 
Volkmann  Nr.  151. 

tJber  Proliferation,  Metaplasie  und  Eesorption  des  Knochengewebes,  Virchow's 
Archiv  Bd.  73. 

Über  pathologisch-anatomische  Veränderungen  bei  Erkrankungen  des  Zentral- 
nervensystems, Sitz.-Ber.  der  phys.-med.  Gesellsch.  in  Würzburg. 

Heilung  von  Himwunden,  Ibidem. 

Myxom  und  Chondrom,  Virchow's  Archiv  Bd.  73. 

1879. 

Über  die  Ursachen  der  Nierenschrumpfnng  nebst  Bemerkungen  über  die 
Unterscheidung  verschiedener  Formen  von  Nephritis,  Deutsches  Archiv 
für  klinische  Medizin  Bd.  25. 

1882. 
Über  Myomalacia  cordis,  Virchow's  Archiv  Bd.  90. 

1886. 

Können  erworbene  pathologische  Eigenschaften  vererbt  werden  und  wie  ent- 
stehen erbliche  Krankheiten  und  Mißbildungen?  Ziegler's  Beiträge 
Bd.  I. 

1887. 

Zur  Kenntnis  der  Entstehung  der  Amaurose  nach  Blutverlust,  Ziegler's 
Beiträge  Bd.  11. 

1888. 

Die  neuesten  Arbeiten  über  Vererbung  und  Abstammungslehre  und  ihre  Be- 
deutung für  die  Pathologie,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  IV. 

—  und  NaüWERCK,  Bericht  über  20  in  den  Jahren  1882—1887  im  patho- 

logischen Institut  zu  Tübingen  ausgearbeiteten  Dissertationen,  Ziegler's 
Beiträge  Bd.  IV. 

—  und  Obolensky,    Experimentelle  Untersuchungen  über  die  Wirkung  des 

Arseniks  und  des  Phosphors  auf  die  Leber  und  die  Nieren,  Ziegler's 

Beiträge  Bd.  II. 
Über    den    Bau    und    die    Entstehung    der    endokarditischen    Efflorescenzen, 

Verhandl.  d.  VH.  Kongresses  für  innere  Medizin. 
■Geheimer  Hofrat  Dr.  Rudolf  Maieb,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  IV. 
Verzeichnis  der  von  Büdolf  Maieb  publizierten  Arbeiten,  Ibidem. 

1889. 

XJber  die  Ursache  und  das  Wesen  der  Immunität  des  menschlichen  Organismus 
gegen  Infektionskrankheiten  (Bei  dem  Amtsantritt  in  Freiburg  i.  Br. 
gehaltene  Bede),  Ziegler's  Beiträge  Bd.  V. 

1891. 

Über  das  KocH*sche  Heilverfahren  bei  Lungentuberkulose  und  anderen  inneren 
tuberkulösen  Erkrankungen,  Pathologisch-Anatomisches.  Verhandl.  d. 
X.  Kongresses  f.  innere  Med.  zu  Wiesbaden. 
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über  die  Beteiligang  der  Leokocyten   an    der  Gewebsneubildung ,    Verhandl. 

d.  X.  internationalen  med.  Kongresses  zu  Berlin. 
Über    die  Ursachen   der   pathologbchen  Gewebsneubil düngen ,    Internationale 

Beiträge  II,  Festschrift  für  VlBCHOW,  Berlin. 

1892. 

Die  Fortschritte  des  Medizinal-  und  Sanitätswesens  in  den  letzten  40  Jahren 
(Prorektoratsrede  zum  40  jährigen  Begierungsjubiläum  des  Großherzogs), 
Freiburg  i.  Br. 

Historisches  und  Kritisches  über  die  Lehre  von  der  Entzündung,  Ziegler's 
Beiträge  Bd.  XII. 

fichutzkräfte  des  menschlichen  Organismus,  Akademische  Bede,  Freiburg  L  Br. 

1893. 

Alcune  nozioni  storiche  e  critiche  sulla  dottrina  deir  infiammazione,  Bologna. 
Neue  Arbeiten  über  Blutgerinnung,  Centralbl.  f.  Pathologie  Bd.  IV. 

1894. 

Bemerkungen  zu  der  Abhandlung  von  Dr.  Hansemank  „Kritische  Be- 
merkungen über  die  Ätiologie  des  Karcinoms*',  Berliner  klinische 
"Wochenschr.  Nr.  4. 

Zur  Kenntnis  der  Eisenablagerung  in  verschiedenen  Organen  des  menschlichen 
und  tierischen  Organismus,  Centralbl.  f.  Pathologie. 

Über  die  Bedeutung  der  Phagocytose  innerhalb  der  Gewebe  des  tierischen 
Organismus,  Atti  d.  11.  Congr.  med.  internaz.  Boma  patol.  gen.  ed 
anat.  patol. 

1895. 

Über  die  Wirkung  der  erhöhten  Eigenwärme  auf  das  Blut  und  auf  die  Ge- 
webe, Yerhandl.  d.  Kongresses  für  innere  Medizin. 

1896. 

Über  die  Zweckmäßigkeit  der  pathologischen  Lebensvorgänge,  Vortrag  auf  der 
79.  Jahresversammlung  der  schweizerischen  naturforschenden  Gesell- 
schaft in  Zürich  1896,  Münch.  med.  Wochenschr. 

1897. 

Über  die  fibrinöse  Entzündung  der  serösen  Häute,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  21. 

1898. 
Über  die  Genese  der  Geschwülste,  Münch.  med.  Wochenschr.  Nr.  10. 

1899. 

Über  traumatische  Arteriitis  und  deren  Beziehungen  zur  Arteriosklerose  und 
zum  Aneurysma,  nach  Experimental Untersuchungen  von  Dr.  Malkoff, 
Verhandl.  d.  deutschen  patholog.  Gesellschaft  I.  Tagung. 

Über  das  elastische  Gewebe  verschiedener  normaler  und  pathologisch  ver- 
änderter Organe,  nach  Untersuchungen  von  Melnikow-Baswedenkow, 
Verhandl.  d.  deutschen  pathol.  Gesellschaft  I.  Tagung. 

Inflammation,  Twentieth  Century  Praktice  of  Medicin,  New  York. 
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1900. 


Über  die  B;eparation  verletzter  Gewebe,  Iteferat  anf  dem  XIII.  intemation. 
medizin.  Kongreß  in  Paris,  Abteil,  f.  path.  Anatomie,  Deutsche  med. 
Wochenscbr.  Nr.  49. 

Über  den  Fettgehalt  der  äußeren  Haut  und  einiger  Drüsen,  nach  Unter- 
suchungen  von  Sata,    Verhandl.  d.  deutschen  path.  Ges.  IL  Tagung. 

Thrombose,  Eulenburg's  Bealencyklopädie  III.  Aufl. 

Venenentzündung,  Ibidem. 

Tuberkulose,  Ibidem. 

1901. 

Über  Osteotabes  infantum  und  Rachitis,  Centralbl.  f.  allgem.  Path.  u.  path. 
Anat.  Bd.  XII  und  Verhandl.  d.  path.  Gesellsch.  IV.  Tagung. 

1902. 

Entzündliche  Bindegewebsneubildung ,  Centralbl.  f.  Pathol.  Bd.  XIII  und 
Verhandl.  d.  deutschen  path.  Gesellsch.  V.  Tagung. 

1903. 

Über   den   gegenwärtigen  Stand   der  Lehre  von   der   Entzündung,   Deutsche 

Klinik,  Berlin  und  Wien. 
Zum  Gedächtnis  von  Gl.  von  Kahlden,  Centralbl.  f.  Pathol.  Bd.  XIV. 

1904. 

Tuberkulose,  Eulenburg's  Jahrbücher  II. 

1905. 

Umfrage  über  die  Ätiologie  des  Krebses,  Medizinische  Klinik  Artikel  I. 


Lehrbuch    der   allgemeinen  Pathologie   und   der  pathologischen  Anatomie: 
1.  Auflage  1881. 
11.         „         1905/06. 
Übersetzt  in  das  Italienische  von  Dr.  Luciano  Armanni,  Napoli: 

1.  Auflage  1883/86  nach  der  2.  deutschen  Ausgabe. 

2.  n         1890  „       „     6.  „ 

3.  „         1898  „       „     8.  „ 

Übersetzt  in  das  Französische  von  G.  AuGlEE,  E.  van  Ebmengem,  Bruxelles: 

l.  Auflage  1889. 

3.         „         1903  nach  der  6.  deutschen. 
Übersetzt  in  das  Englische: 

A  textbook  of  pathological  anatomy   and  pathogenesis ,    Translated  and 

edited   for   english  students    from   the  2.  German  ed.    by  Donald 

MacAlister,  London  1883. 
Special  pathological  anatomy  translated  and  edited  from  the  8.  German 

ed.  by  Donald  Mac  Alister  and  Henry  W.  Cattel,  New  York  1896. 
General  pathology,  Translated  from  the  10.  revised  German  edition  and 

edited  by  A.  8.  Warthin,  New  York  1903. 

Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie  und  zur  allgemeinen  Pathologie. 
Redigiert  von  Dr.  E.  Ziegler.  Band  I— XXXVUI  und  VH  Supple- 
mente.    Jena  1886—1905. 
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Gentralblatt  für  allgemeine  Pathologie  nnd  pathologische  Anatomie. 
Herausgegeben  von  Prof.  Dr.  E.  Ziegler.  Band  I — XVI.  Jena 
1890—1905. 


n. 

Wissenschaftliche  Arbeiten,  die  unter  Leitnng  Yon 

Professor  Ziegler  aus  dem  Tübinger  und  Freiburger 

pathologischen  Institut  veröffentlicht  wurden/) 


1886. 


HÜCKEL,  Zur  Kenntnis  der  Biologie  von  Mucor  corymbifer,  Ziegler's  Bei- 
träge Bd.  I. 

HÜRTHLE  und  Naüwerck,  Beiträge  zur  Kenntnis  des  Fibroma  molluscum 
und  der  kongenitalen  Elephantiasis,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  I. 

Krapft,    Zur  Histogenese   des  periostalen  Callus,   Ziegler's  Beiträge  Bd.  1. 

Lewt,  Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie  des  Magens,  Ziegler's  Beiträge 
Bd.  I. 

MÖGlilNG,  Zur  Entstehung  des  hämorrhagischen  Infarkts,  I.  Teil :  Historischer 
Bückblick,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  I. 

Naüwerck,  Beiträge  zur  Kenntnis  des  Morbus  Brightii,  Ziegler's  Beiträge 
Bd.  I. 

— ,  Über  Chorea,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  I. 

y.  PODWYSSOZKI,  Experimentelle  Untersuchungen  über  die  Regeneration  der 
Drüsengewebe,  I.  Teil :  Begeneration  des  Lebergewebes,  Ziegler's  Bei- 
träge Bd.  I. 

Wild,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  amyloiden  und  der  hyalinen  Degeneration 
des  Bindegewebes,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  I. 

1888. 

Goen,  E.,  Über  die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  der  Haut  nach 
der  Einwirkung  von  Jodtinktur,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  11. 

— ,  Beiträge  zur  normalen  und  pathologischen  Anatomie  der  Milchdrüse, 
Ziegler's  Beiträge  Bd.  11. 

— ,  Über  die  Heilungen  von  Stichwunden  des  Gehirnes,  Ziegler's  Beiträge 
Bd.n. 

Deknig,  Über  Knochenbildungen  in  der  Trachealschleimhaut,  Ziegler's  Bei- 
träge Bd.  II. 

Leser,  E.,  Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie  der  Geschwülste  der  Brust- 
drüse, Ziegler's  Beiträge  Bd.  U. 

*)  Zusammengestellt  von  Dr.  W.  Schültze,  Assistent  am  pathologischen 
Institut  Freiburg  i.  Br. 
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Nauwebck,  C,  Zur  Entstehung  der  Rückenmarkserweichung,  Ziegler's  Bei- 
träge Bd.  n. 

PODWYSSOZKI,  W.  jun.,  Experimentelle  Untersuchungen  über  die  Regenera- 
tion der  Drüsengewebe,  II.  Teil :  Die  Regeneration  des  Nierenepithels, 
der  MEiBOM'schen  Drüsen  und  der  Speicheldrüsen,  Ziegler's  Beiträge 
Bd.  IL 

1889. 

Nauwebck   und  Baeth,   Zur   pathologischen   Anatomie   der  LANDKY'schen 

Lähmung,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  V. 
Nauwebck  und  Eybich,   Zur  Kenntnis    der  verrukösen  Aortitis,    Ziegler's 

Beiträge  Bd.  V. 
ROGO WITSCH,    Zur  Kenntnis  der  "Wirkung   des  Rauschbrandbazillus  auf  den 

tierischen  Organismus,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  lY. 

1890. 

NiKiFOBOFF,  Untersuchungen  über  den  Bau  und  die  Entwicklungsgeschichte 
des  Granulationsgewebes,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  VTTT. 

Stboebe,  K.  ,  Neuere  Arbeiten  über  Bildung  freier  Konkremente  und  ihre 
organische  Grundsubstanz,  zusammenfassendes  Referat,  Gentralbl.  L 
pathologische  Anatomie  Bd.  1. 

1891. 

Alexandeb,  C.,  Untersuchungen  über  die  Nebennieren  und  ihre  Beziehungen 
zum  Nervensystem,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  XII. 

V.  Kahlden,  Experimentelle  Untersuchungen  über  die  "Wirkung  des  Alkohols 
auf  Leber  und  Nieren,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  IX. 

— ,  Über  Addison 'sehe  Krankheit,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  X.       , 

— ,  Histologische  Untersuchungen  über  die  Wirkung  des  KoCH'schen  Heil- 
mittels, Gentralbl.  f.  path.  Anatomie  Bd.  2. 

— ,  Über  die  Heilung  von  Gehirn  wunden,  Gentralbl.  f.  path.  Anatomie  Bd.  2. 

— ,  Über  destruierende  Placentarpolypen,  Gentralbl.  f.  path.  Anatomie  Bd.  2. 

— ,  Über  Nephritis  bei  Fhthisikem,  Gentralbl.  f.  path.  Anatomie  Bd.  2. 

Reinhold,  Multiple  herdförmige  und  strangförmige  Degeneration  des  Rücken- 
marks, wahrscheinlich  auf  luetischer  Basis  entstanden,  Gentralbl.  f. 
path.  Anatomie  Bd.  2. 

Stboebe,  Neuere  Arbeiten  über  Histogenese  und  Ätiologie  des  Karcinoms, 
zusammenfassendes  Referat,  Gentralbl.  f.  path.  Anatomie  Bd.  2. 

— ,  Zur  Histologie  der  kongenitalen  Nieren-  und  Lungensyphüis ,  Gentralbl. 
f.  path.  Anatomie  Bd.  2. 

1892. 

Fletscheb,  M.,  Über  die  sogenannte  Periarteriitis  nodosa,  Ziegler's  Beiträge 
Bd.  XI. 

V.  ICahlden,  G.,  Die  Ätiologie  und  Genese  der  akuten  Nephritis.  Histolo- 
gische und  experimentelle  Untersuchungen,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  XI. 

Kibby,  E.,  Experimentelle  Untersuchungen  über  die  Regeneration  des  quer» 
gestreiften  Muskelgewebes,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  XI. 

Stieda.  Ein  Fall  von  hochgradiger  Kehlkopftuberkulose  beim  Rinde,  GentralbL 
f.  path.  Anatomie  Bd.  3. 

Stboebe,  H.,  Zur  Kenntnis  verschiedener  zellulärer  Vorgänge  und  Erschein 
nungen  in  Geschwülsten,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  XI. 
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1898. 

Bebbsowsky,    Über    die    kompensatorische   Hypertrophie    der   Schilddrüse^ 

Ziegler's  Beiträge  Bd.  XII. 
— ,  Tiber  die  histologischen  Vorgfinge  bei  der  Transplantation  von  HaatstilckeD 

auf  Tiere  einer  anderen  Spezies,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  XII. 
V.  KahTiPEN,  Über  Entzündung  und  Atrophie  der  Vorderhömer  des  Bücken-- 

marks,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  XITT. 
— ,    Tiber    die    Ursachen    der  Lungeninduration    nach    kmpöser   Pneumonie^ 

Ziegler's  Beiträge  Bd.  Xm. 
— ,    Tiber  die  Qenese   der   moltilokolären    Cystenniere   und   der  Gystenleber^ 

Ziegler's  Beiträge  Bd.  XIII. 
— ,  Die  YAK  GlESON'sche  Färbung,  Centralbl.  f.  path.  Anatomie  Bd.  4. 
—  I  Über  Begeneration  der  quergestreiften  Muskeln,  zusammenfassendes  Beferat,. 

Centralbl.  f.  path.  Anatomie  Bd.  4. 
Keresztszeghy    und    Hanüss,    Über   Degenerations-    und   Begenerations- 

▼orgänge   am   Bückenmarke   des    Hundes    nach    Tollständiger  Durch* 

schneidung,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  XII. 
Kebesztszegky,  Über  retroperitoneale  Sarkome,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  XTT. 
Sttbda,  H.,  Eine  Fankreascyste,  Centralbl.  f.  path.  Anatomie  Bd.  4. 
— ,  Einige  histologische  Befunde   bei   tropischer  Malaria,    Centralbl.  f.  path^ 

Anatomie  Bd.  4. 
— ,  Neue  Arbeiten  über  Cholera  asiatica,  zusammenfassendes  Beferat,  Centralbl. 

f.  path.   Anatomie  Bd.  4. 
Stroebe,  H.,  Zur  Technik  der  Achsencylinderfarbung  im  zentralen  und  peri- 
pheren Nervensystem,  Centralbl.  f.  path.  Anatomie  Bd.  4. 
— ,    Experimentelle    Untersuchungen    über   Degeneration    und    Begeneration 

peripherer  Nerven  nach  Verletzungen,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  XIII. 
UsCHTNSKY,  Über  die  Wirkung  der  Kälte  auf  verschiedene  Gewebe,  Ziegler's^ 

Beiträge  Bd.  XII. 

1894. 

BoBlSSOW,  P. ,  über  die  chemotaktische  "Wirkung  verschiedener  Substanzen 
auf  amöboide  Zellen  und  ihren  Einfluß  auf  die  Zusammensetzung  dea 
entzündlichen  Exsudates,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  XVI. 

DE  FiLiPPi,  F.,  Experimentaluntersuchungen  über  das  Ferratin,  Ziegler^s  Bei- 
träge Bd.  XVI. 

Gbigobjeff,  Untersuchungen  über  die  Wirkung  des  Trikresols  auf  den  tieri- 
schen Organismus,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  XVI. 

V.  Kahlden,  Über  Periarteriitis  nodosa,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  XV. 

— ,  Über  die  Glomerulonephritis  bei  Scharlach,  Ibidem. 

— ,  Über  die  Ablagerung  des  Silbers  in  den  Nieren,  Ibidem. 

— ,  Über  ein  kongenitales  Adenom  beider  Nieren,  Ibidem. 

— ,  Über  TJreteritis  cystica,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  XVI. 

— ,  Einige  neuere  Arbeiten  über  Poliomyelitis  anterior  acuta,  Centralbl.  f. 
path.  Anatomie  Bd.  5. 

Beinbach,  Über  die  Bildung  des  Kolloids  in  Strumen,  Ziegler's  Beiträge^ 
Bd.  XVI. 

— ,  Zur  Ätiologie   der   Lungengangrän,    Centralbl.  f.  path.  Anatomie  Bd.  5. 

Stkobbe,  H.  ,  Experimenteile  Untersuchungen  über  die  Degenerationen  und 
reparatorischen  Vorgänge  bei  der  Heilung  von  Verletzungen  des 
Bückenmarks  nebst  Bemerkungen  zur  Histogenese  der  sekundären 
Degenerationen  im  Bückenmark,  Hab..  Schrift,  Ziegler's  Beitr.  Bd.  XV. 
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XVI 

Stboebe,  H.y  Die  parasitären  Sporozoen  in  ihren  Beziehungen  zur  mensch- 
lichen Pathologie  insbesondere  zur  Histogenese  und  Ätiologie  des  Kar- 
cinoms,  zusammenfassendes  Referat,  Oentralbl.  f.  path.  Anatomie  Bd.  5. 

Wlassow,  K.,  Untersuchungen  über  die  histologischen  Vorgänge  bei  der 
Gerinnung  und  Thrombose  mit  besonderer  Berücksichtigung  der  'Ent- 
stehung der  Blutplättchen,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  XV. 

1895. 

BiONDl,  Cy  Experimentelle  Untersuchungen  über  die  Ablagerung  Ton  eisen- 
haltigem Pigment  in  den  Organen  infolge  von  Hämolyse,  Ziegler's 
Beiträge  Bd.  XVIII. 

—  f  Beitrag  zum  Studium  der  endokarditischen  Efflorescenzen  bei  Tuberkulösen 
Oentralbl.  f.  path.  Anatomie  Bd.  6. 

Bozzi,  E.,  Untersuchungen  über  die  Schilddrüse,  Histologie — Sekretion — 
Regeneration,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  XVIII. 

Grigorjeff,  A.  ,  Ein  Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie  der  chronischen 
Mutterkornvergiftung  bei  Tieren,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  XVIII. 

— ,  Zur  Frage  der  Besorptionsfabigkeit  des  Amyloids,  Ibidem. 

V.  Kahlden,  Über  Porencephalie,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  XVIII. 

— ,  Über  multiple  wahre  Neurome  des  Rückenmarks,  Ziegler's  Beiträge 
Bd.  XVII. 

— ,  Über  eine  eigentümliche  Form  des  Ovarialkarcinoms,  Oentralbl.  f.  path. 
Anatomie  Bd.  6. 

— j  Über  die  Wirkung  des  Diphtherieheilserums  auf  die  Nieren  und  das 
Herz,  Ibidem. 
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I. 

Die  Tumoren  der  Glandula  carotica. 

Von 

Dr.  I.  O.  Mönckeberg, 

I.  Assistent  des  pathologischen  Institutes  der  Universität  Gießen. 

Aus  dem  pathologischen  Institut  der  Universität  Gießen. 

Hierzu  Tafel  I— III  und  5  Figuren  im  Text. 


Von  Mabchand  und  von  Paltauf  sind  die  ersten  Fälle  eigenartiger 
Tumoren  beobachtet  worden,  die  ihrem  Sitze  nach  als  von  der  sog. 
Glandula  carotica  ausgehend  angesehen  werden  mußten. 

Da  über  die  Natur  dieses  Organs  unter  den  Anatomen  damals  keine 
Einigkeit  herrschte,  legten  Marchand  sowohl  wie  Paltauf  der  Deutung 
der  von  ihnen  beschriebenen  Tumoren  eingehende  Darstellungen  der 
normalen  Histologie  und  der  fötalen  Entwicklung  der  Glandula  carotica 
zugrunde. 

Die  Resultate  dieser  Untersuchungen  haben  in  neuerer  und  neuester 
Zeit  mehrfachen  Widerspruch  gefunden.  Bei  der  Wichtigkeit  der  Be- 
ziehungen zwischen  den  normalen  Verhältnissen  und  den  Neubildungen 
eines  Organs  erschien  es  mir  notwendig,  der  Beschreibung  von  drei 
neuen  Fällen  von  Carotisdrüsentumoren  eine  Schilderung  der  grob- 
anatomischen  Verhältnisse,  sowie  der  sich  gegenüber  stehenden  Anschau- 
ungen über  den  feineren  histologischen  Bau  der  Carotisdrüse  voraus- 
zuschicken und  daran  anknüpfend  die  Resultate  einiger  eigener  Beobach- 
tungen, die  sich  aus  Untersuchungen  zahlreicher  normaler  Carotisdrüsen 
ergeben  haben,  mitzuteilen.  Von  einer  erneuten  Darstellung  der 
älteren  Literatur  habe  ich  dabei  abgesehen,  da  diese  in  den  Ar- 
beiten von  Marchand,  Paltauf  und  Kühn  eine  eingehende  Würdigung 
erfahren  hat. 


Ziegler,  Beiträge  zur  path.  Anat.    XXXVIII.  Bd. 
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Der  normale  Bau  der  Glandula  carotica. 

Im  postembryonalen  Leben  liegt  beiderseits  in  der  Gabelung  der 
Arteria  carotis  communis  direkt  oberhalb  der  Teilungsstelle,  meist  der 
Wand  der  Carotis  interna  dicht  angeschmiegt,  ein  Organ  von  kurzovaler, 
bisweilen  auch  spindelförmiger  und  etwas  abgeplatteter  Gestalt,  das 
5 — 7  mm  lang,  2,5—4  mm  breit  und  1,5  mm  dick  ist  uod  je  nach  seiner 
Blutfiille  blaßrosa  bis  braunrot  erscheint.  Von  Andersch  als  Ganglion 
intercaroticum  bezeichnet,  erhielt  es  von  Luschka  auf  Grund  seiner 
mikroskopischen  Untersuchung  den  noch  jetzt  üblichen  Namen  Glandula 
carotica.  Das  kleine  Gebi^jäe  ruht  in  dem  lockeren  Bindegewebe,  das 
die  beiden  Carotiden  umgibt;  von  unten  her  empfangt  es  seine  Haupt- 
arterie, die  aus  dem  Teilungswinkel  der  Carotis  communis  oder  aus  einem 
der  beiden  Aste  herstammt.  Das  umgebende  Bindegewebe  enthält  zahl- 
reiche markhaltige  und  marklose  Nervenfasern,  letztere  mit  einzelnen 
eingestreuten  Ganglienzellen,  sowie  viele  Gefäße  von  meist  venösem 
Charakter.  In  nächster  Nähe  des  Organs  ordnet  sich  das  Bindegewebe 
zu  einer  dichteren  konzentrischen  Schichtung  kapselartig  an.  Von  dieser 
Peripherie  aus  gehen  Züge  ins  Innere  vor  und  sondern  die  „Sekundär- 
knötchen"  (Schaper)  voneinander  ab.  Diese  erscheinen  im  Querschnitt 
(senkrecht  zur  Carotis  communis)  meist  rundlich,  im  Längsschnitt  dagegen 
walzen-  oder  spindelförmig  und  werden  ihrerseits  wieder  von  konzentrisch 
angeordneten  Bindegewebsfasern  umsponnen.  Oft  besitzen  mehrere  kleinere 
„Körner^^  eine  gemeinsame  bindegewebige  Hülle  und  werden  so  zu  einem 
größeren  „Läppchen"  vereinigt.  Zahl  und  Größe  der  einzelnen  Läpp- 
chen stehen  nach  Faltaüf  in  Beziehung  zueinander ;  sind  die  Läppchen 
groß  (0,2—0,5  mm),  so  finden  sich  oft  nur  drei  bis  vier  im  größten  Quer- 
schnitt des  Organs;  besitzen  sie  dagegen  nur  einen  Durchmesser  von 
0,1—0,2  mm,  so  kann  man  oft  etwa  15-— 20  einzelne  rundliche  Kompo- 
nenten unterscheiden.  Im  Bindegewebe  zwischen  den  Sekundärknötchen 
verlaufen  zahlreiche  meist  marklose  Nervenfasern  vom  Typus  der  sympa- 
thischen Geflechte. 

Die  Gefaßversorgung  geht  nach  Schaper  von  der  von  unten  ein- 
tretenden Arterie,  die  bei  ihrem  Eintritt  in  das  Organ  eine  Art  flilus 
bildet,  um  den  sich  die  Sekundärknötchen  „wie  die  Körner  einer  Him- 
beere um  den  Fruchtboden'*  gruppieren,  in  der  Weise  aus,  daß  sich  die 
Arterie  zunächst  in  eine  der  Anzahl  der  Läppchen  entsprechende  Zahl 
von  Asten  teilt;  diese  lösen  sich  in  den  Sekundärknötchen  in  Kapillar- 
netze auf,  aus  denen  Venen  hervorgehen,  die  sich  ihrerseits  nur  selten 
zu  einem  Hauptgefäß  vereinigen;  meist  gehen  sie  vielmehr  in  ein  venöses 
Geflecht  zwischen  den  Sekundärknötchen  über,  aus  dem  dann  Sammel- 
venen in  die  zahlreichen  Venen  der  Umgebung  des  Organs  führen.    Das 
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Gefäßoetz  innerhalb  der  Sekandärknötchen  oder  Läppchen  ist  nach 
ScHAPEB  rein  kapillarer  Natur  und  bildet  zahlreiche  Anastomosen,  wes- 
halb der  Vergleich  dieser  Bildungen  mit  Glomeruli  (Arnold)  auf  Täu- 
schungen beruht. 

Herrscht  über  die  geschilderten,  grobanatomischen  Verhältnisse  bei 
den  neueren  Autoren  eine  ziemliche  Einigkeit,  so  gehen  die  Anschau- 
ungen über  den  feineren  Aufbau  der  Läppchen  und  der  Sekundärknötchen 
noch  weit  auseinander. 

Nach  Mabchand  beteiligen  sich  an  dem  Aufbau  derselben  haupt- 
sächlich zwei  Elemente:  Gefäße  und  Zellen.  Erstere  sind  verschieden 
weit,  sämtlich  aber  dünnwandig  mit  gegen  das  Lumen  stark  vorsprin- 
genden Kernen  des  Endothels.  Mit  ihnen  augenscheinlich  in  sehr  naher 
Beziehung  stehen  zellige  Massen,  die  den  Raum  zwischen  den  Gefaß- 
schlingen größtenteils  ausfüllen  und  durch  schmale  bindegewebige  Züge 
innerhalb  der  größeren  Körner  wieder  in  einzelne  kleine  Abteilungen 
zerlegt  werden.  Zwischen  diesen  Bindegewebszügen  finden  sich  zahl- 
reiche Kerne  von  länglich  -  runder  Gestalt,  die  zu  rundlichen  oder 
spindelförmigen  Zellen  gehören.  Stellenweise  bilden  die  Zellen  dichtere 
Anhäufungen;  die  größeren  Zellmassen  sind  meist  ziemlich  scharf  ab- 
gegrenzt und  besitzen  rundliche  oder  unregelmäßige  Gestalt ;  öfters  stellen 
sie  von  einem  Bindegewebssaum  umgebene  Gebilde  dar,  denen  eine 
Ähnlichkeit  mit  einem  Drüsenacinus  nicht  abzusprechen  ist.  Die  Zellen 
haben  aber  stets  ein  viel  festeres  Gefüge,  als  Epithelzellen,  *und  zeigen 
hier  und  da  zwischen  sich  ein  feines  Reticulum  von  Zwischensubstanz. 
Diese  Zellmassen  schließen  sich  nach  Mabchakd  sehr  deutlich  an  die 
kleinen  Gefäße  au,  die  sie  entweder  konzentrisch  oder  nur  an  einer  Seite 
ihres  Umfangs  umgeben.  „Nicht  selten  ziehen  kleine  Kapillarlumina 
mitten  durch  die  Zellmassen  hindurch,  oder  die  Zellen  fällen  vollständig 
die  schmale  zwischen  den  dicht  nebeneinander  verlaufenden  Kapillaren 
übrig  bleibenden  Bäume  aus.^  Ofteis  liegen  auch  außerhalb  der  eigent- 
lichen Läppchen  kleine  Häufchen  derselben  länglichen  oder  rundlichen 
Zellen  in  nächster  Nähe  der  Gefäße,  entweder  unmittelbar  neben  dem 
Endothel  oder  zwischen  den  Fibrillen  des  umgebenden  Bindegewebes. 

Die  innigen  Beziehungen  der  interkapillaren  2iellmassen  zu  den 
Gefaßschlingen  treten  nach  Mabchand  am  deutlichsten  beim  Fötus  in 
der  zweiten  Hälfte  der  Schwaugerschaft  hervor.  „Man  sieht  kleinere 
Gefaßchen  mit  engem  Lumen  durch  allmähliche  Vermehrung  der  Wand- 
elemente in  zellenreiche  Schläuche  übergehen."  „Bei  genauerer  Betrach- 
tung kann  man  bei  stärkerer  Vergrößerung  hier  und  da  in  den  dichteren 
Zellhäufchen  und  Strängen  ein  enges  durch  eine  feine  Linie  abgegrenztes 
Lumen  mit  roten  Blutkörperchen  erkennen."  Aber  auch  noch  beim  Er- 
wachsenen glaubt  Marchand  sich  von  solchen  direkten  Übergängen  der 
Wand  der  kleinen  Gefäße  in  die  Zellhaufen  überzeugt  zu  haben.  „Man 
sieht  zuweilen  Querschnittbilder  von  Gefaßchen  mit  sehr  kleinem  kreis- 
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ruudem  Lumen,  welches  auf  einer  Seite  von  Endothelzellen  begrenzt 
wird,  während  auf  der  anderen  eine  aus  ge wucherten  Zellen  be- 
stehende Verdickung  sich  findet;  auch  längsgetroffene  Gefaßchen  sieht 
man  in  dicke  kolben-  oder  zapfenförmige  Gebilde  übergehen,  deren 
polyedrische  Zellen  als  direkte  Fortsetzung  der  Wandungszellen  erscheinen." 
Die  Wucherung  dieser  Zellen  führt  zur  Bildung  größerer  Zellhaufen,  in 
derem  Innern  Kapillarlumina  entstehen.  Diese  interzellulären  Eanälchen 
besitzen  keine  selbständige  Wand,  die  Zellen  liegen  nach  Auftreten  der- 
selben perivaskulär,  „ebenso  wie  sie  auch  den  größeren  Gefaßchen 
mit  eigener  Wand  von  außen  anliegen".  Die  Zellen  besitzen  teils 
polyedrische  epithelähnliche  Form,  teils  scheinen  sie  durch  Ausläufer 
zusammenzuhängen,  wodurch  ein  netzartiges  Gefüge  entsteht. 

Mabchakd  hält  die  zelligen  Elemente  der  Glandula  carotica  dem- 
nach für  Abkömmlinge  der  Wandelemente  der  Gefäßschlingen  und 
bezeichnet  sie  als  „Gefaßbildungszellen".  Diese  bilden  beim  Erwach- 
senen „zellige  Gefaßscheiden"  (Eberth).  Die  eigentümliche  Wuche- 
rung der  Gefäß-Bildungszellen,  ihre  Umwandlung  in  regellose  und  — 
sit  venia  verbo  —  zwecklose  Zellhaufen  ist  für  die  Glandula  carotica 
charakteristisch  und  verleiht  dem  Gebilde  den  Charakter  eines  rudimen- 
tären Organes.  Da  von  einer  drüsigen  Natur  des  Gebildes  keine  Hede 
sein  kann,  schlägt  Makchand  für  dasselbe  den  indifferenten  Namen 
„Nodulus  caroticus"  vor. 

Nach  'Paltaüf  sind  die  einzelnen  Läppchen  bald  mehr  locker  bald 
dichter  gebaut.  „Sie  erscheinen  zusammengesetzt  aus  zahlreichen,  wie 
blasigen  Hohlräumen,  die  meist  rund,  mit  schlauchartigen  Bildungen 
abwechseln;  sie  sind  leer  oder  enthalten  auch  Kerne,  besitzen  eine  ver- 
schiedene Wandbegrenzung,  das  eine  Mal  eine  ziemlich  dicke  mit  ver- 
hältnismäßig großen  ovalen  Kernen  besetzte,  das  andere  Mal  eine  ganz 
zarte,  an  der  nur  ein,  selten  wenige  Kerne  zu  sehen  sind."  Alle  diese 
Hohlgebilde  haben  eine  verhältnismäßig  starke  Wand  mit  oblongen 
Kernen,  die  größeren  sogar  eine  mehrschichtige,  auch  Muskelfasern 
führende. 

In  den  mehr  locker  gebauten  Läppchen  finden  sich  außerdem  zahl- 
reiche kleine  rundliche  Höhlen,  die  in  einer  retikulierten  Bindesubstanz 
mit  runden  ovalen  Kernen  liegen.  „Gewöhnlich  liegt  nur  an  der  Peri- 
pherie eines  solchen  runden  Hohlraums  ein  Kern,  oder  es  liegt  auch 
ein  solcher  im  Lumen."  Die  von  einer  scharf  gezeichneten  Wand  mit 
ovalen  Kernen  begrenzten  Hohlräumen  sind  mit  Sicherheit  als  Blut- 
gefäße aufzufassen.  Li  der  netzartigen  lockeren  Substanz  zwischen  den 
Gefäßen,  die  oft  den  Gefäßdurchschnitten  an  Größe  gleichkommende 
Lücken  aufweist,  sind  kubische  oder  kurz  cylindrische  Zellen  vorhanden 
mit  reichlichem  Protoplasma  und  rundem  chromatinreichem  Kern,  die 
meist  den  Blutgefäßwandungen  aufsitzen  und  zwar  nicht  kontinuierlich, 
sondern  in  Abständen ;  nur  bisweilen  finden  sich  vier  bis  sechs  derartige 
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Zellen  epithelartig  nebeneinander  gereiht.  ,,Mit  dem  feinen  Balkenwerk 
des  Reticulums  haben  sie  keine  Verbindung,  sie  liegen  den  zarten  Bälkchen 
wohl  an,  aber  ein  inniger  Zusammenhang,  oder  daß  von  ihnen  die  letzteren 
ausgehen  würden,  sind  nur  Trugbilder."  Außerdem  finden  sich  im 
Maschenwerk  Flocken  und  fadige  Massen,  die  einer  geronnenen  eiweiß- 
haltigen Flüssigkeit  zu  entsprechen  scheinen. 

Noch  deutlicher  treten  nach  Paltauf  die  Verhältnisse  an  Injektions- 
präparaten in  die  Erscheinung.  Die  vielfach  sich  verschlingenden  Ge- 
fäße der  Läppchen  sind  mit  Glomeruli  wohl  vergleichbar.  Der  Glome- 
nilus  ragt  hier  wenn  auch  nicht  in  einen  vollständigen  Hohlraum,  so 
doch  in  einen  reticulierten  flaum  hinein;  den  Kapsel-  und  Schlingen- 
epithelien  sind  die  allerdings  nicht  kontinuierlichen  großen  „Belegzellen" 
vergleichbar,  die  zumeist  der  Außenfläche  der  Gefäßschlingen  aufsitzen. 
—  Das  reticulierte  Gewebe  ist  übrigens  nicht  immer  gleich  entwickelt; 
bisweilen  liegen  die  Zellen  so  dicht  und  sind  so  reichlich  vorhanden, 
daß  das  Reticulum  vollständig  dagegen  zurücktritt;  dabei  zeigen  aber 
die  oft  in  Reihen  angeordneten  äußeren  Belegzellen  der  Gefaßschlingen 
nicht  das  reichliche  Protoplasma,  und  die  Kerne  liegen  häufig  so  dicht 
beieinander,  daß  man  nicht  entscheiden  kann,  „ob  sie  dicht  gelagerten, 
protoplasmaarmen  Zellen  oder  vielkernigen  Riesenzellen  angehören". 

In  diesem  Maschenwerk,  das  den  früheren  Autoren  (Luschka, 
Abxold)  entgangen  ist,  erblickt  Paltaitp  einen  wesentlichen  Unterschied 
des  Verhaltens  der  Carotisdrüse  gegenüber  dem  der  Steißdrüse,  in  der 
„protoplasmatische,  polyedrische  Zellen  förmliche  Mäntel  um  Astchen 
und  Verzweigungen  der  Arteria  sacralis"  bilden. 

Paltauf  identifiziert  diese  Belegzellen  der  Carotisdrüsen  mit  den 
äußeren  Gefäß wandzellen,  den  Perithelien  Eberth's.  Eine  wesent- 
liche Stütze  seiner  Anschauung  sieht  er  in  dem  Resultate  seiner  Unter- 
suchungen über  die  Entwicklung  der  Glandula  carotica.  Er  bestätigt 
dabei  die  Befunde  Kastschenko's,  der  die  erste  Anlage  des  Organs  in 
einer  zellreichen  Verdickung  der  embryonalen  Carotis  wand  erblickt.  Die 
Zellen  dieser  Anlage,  in  der  bereits  sehr  früh  kapillare  Gefäße  wahr- 
zunehmen sind,  unterscheiden  sich  in  nichts  von  denen  der  Gefäßwand, 
als  deren  Proliferation  sie  erscheinen. 

Während  Mabchand  sowohl  wie  Paltauf  die  „spezifischen  Zellen" 
der  Carotisdrüse  von  Gefäßwandzellen  ableiten,  Marchand  dabei  das 
Hauptgewicht  auf  die  wandungslosen  Bluträume  legt,  Paltauf  dagegen 
das  Charakteristikum  des  Organs  in  dem  weitmaschigen  Reticulum  und 
den  Belegzellen  der  Kapillarschlingen  erblickt,  weichen  die  Resultate 
Schapeb's  in  vielen  Punkten  von  denen  jener  Autoren  ab.  Schaper 
weist  zunächst  auf  die  Wichtigkeit  der  Untersuchung  von  frischem 
Material  und  der  Auswahl  der  Fixationsmethoden  hin.  Paltauf's 
Reticulum   ist    nach  Schapeb  ein  Kunstprodukt,   hervorgerufen  durch 
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postmortale  Veränderungen  der  hierfür  sehr  empfindlichen  „spezifischen 
Zellen"  und  durch  ungeeignete  Fixierung. 

Nach  ScHAPEB  gehen  aus  der  bindegewebigen  Umhüllung  der 
Sekundärknötchen  zarte  Fasern  ins  Innere  und  sondern  „Zellballen" 
ab.  Bis  in  diese  dringen  markhaltige.  wie  sympathische  Nerven- 
fasern vor;  die  Art  und  Weise  ihrer  Endigung  konnte  nicht  eruiert 
werden.  Die  Wandung  der  Gefäße  ist  bis  zum  Eintritt  in  die  Sekundär- 
knötchen relativ  dick  und  sehr  zellreich;  doch  sind  diese  Zellen  nicht 
identisch  mit  denen  der  Zellballen  (wie  Mabghand  annahm).  Innerhalb 
dieser  liegen  die  spezifischen  Zellen  wieder  in  charakteristischen  Gruppen  bei- 
einander, bald  in  rundlichen  oder  ovalen  Komplexen,  bald  in  kürzeren  oder 
längeren  Strängen.  Zu  den  Kapillaren  stehen  die  Zellen  in  engster  Be- 
ziehung, indem  erstere  von  letzteren  unmittelbar  und  meist  allseitig  umlagert 
werden.  Doch  konstatiert  Schaper,  Marchand  gegenüber,  „daß  die 
kleinsten  Gefäße  des  Organs  stets  die  ihnen  zukommenden  Wand- 
elemente besitzen,  und  daß  die  Kapillaren  nie  ihres  typischen  Endothel- 
schlauches  entbehren,  auch  dort  nicht,  wo  sie  in  unmittelbarer  Nachbar- 
schaft der  Zellen  verlaufen."  Als  „typischstes  Verhalten"  der  Kapillaren 
den  Zellen  gegenüber  bezeichnet  Schaper  das  gegenseitige  Lageverhältnis, 
„wo  die  Zellen  in  einfacher  Schicht  eine  an  einer  Stelle  geöffnete  Hohlkugel, 
die  auf  dem  Durchschnitt  als  nicht  völlig  geschlossener  Kreis  erscheint, 
bilden,  in  dessen  relativ  enges  Lumen  eine  einfache  oder  auch  zwei  bis 
drei  Kapillarschlingen  eintreten".  Dies  ist  nach  Schaper  wohl  der  Ort,  wo 
die  physiologischen  Wechselbeziehungen   beider  Elemente  zu  suchen  ist. 

Zwischen  den  Zellen  ist  ein  Reticulum  zweifellos  vorhanden,  doch  be- 
steht dieses  nicht  in  toto  aus  Bindegewebe ;  die  engeren  Maschen  werden 
vielmehr  von  protoplasmatischen  Fasern  dargestellt.  Das  Netzwerk  be- 
steht normalerweise  nie  für  sich  allein,  sondern  enthält  stets  die 
typischen  Zellen,  die  die  Maschenräume  immer  vollständig  ausfüllen. 
Eine  Masche  umfaßt  meist  einen  Komplex  von  mehreren  Zellen,  wobei 
dann  die  Zellen  ohne  Zwischensubstanz  nebeneinander  liegen.  Dieses 
Reticulum  ist  nichts  weiter  als  ein  Stützapparat  für  die  Kapillaren  und 
Zellen.  Der  Protoplasmaleib  der  einzelnen  Zellen  ist  von  außerordent- 
licher Zartheit,  die  den  schnellen  Zerfall  post  mortem  bedingt.  Natur- 
getreue Bilder  der  Zellen  erhält  man  nur  bei  lebenswarmer  Fixierung 
in  MüLLER'scher  Flüssigkeit  oder  anderen  Lösungen  chromsaurer  Salze. 
Die  Zellen  erscheinen  dann  groß,  rundlich  oder  polygonal,  letzteres  wenn 
sie  in  Haufen  beieinander  liegen.  Das  Protoplasma  ist  gleichmäßig 
feingekörnt,  eine  Zellmembran  existiert  nicht.  Der  Kern  erscheint  groß, 
rundlich,  meist  in  der  Mitte  der  Zelle,  mit  deutlichem  Chromatingerüst, 
mehreren  Kemkörperchen  und  ziemlich  starker  Membran.  Die  Zellen 
berühren  sich  gegenseitig  mit  ihrem  nackten  Protoplasmaleib,  weshalb 
die  Zellgrenzen  meist  nur  wenig  sichtbar  sind  und  oft  mehrere  Kerne 
anscheinend  in   einem  Protoplasmaleib  liegen.     Schrumpfen  die  Zellen, 
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so  werden  sie  erst  sternförmig  und  hängen  nur  mit  Ausläufern  noch  zu- 
sammen, später  tritt  eine  Zerklüftung  des  Protoplasmas  ein  und  schließ- 
lich sieht  man  lauter  Hohlräume  von  histologischer  Wertlosigkeit(PALTAüF's 
Reticulum). 

ScHAPEB  hält  das  Organ  nicht  fär  rudimentär,  glaubt  vielmehr,  daß 
ihm  eine  bestimmte  physiologische  Funktion  zukommt.  Bis  zu  deren 
Aufdeckung  hält  er  es  für  dienlich,  den  Namen  Glandula  carotica  bei- 
zubehalten. 

Der  Entdeckung  dieser  physiologischen  Funktion  sind  wir  um  einen 
bedeutenden  Schritt  näher  gekommen  durch  die  Untersuchungen  Stilling's 
über  die  chromophilen  Zellen  im  Gebiete  des  Sympathicus. 
Stilling  machte  die  Beobachtung,  daß  bei  Tieren,  denen  er  die  Neben- 
nieren exstirpierte,  sich  accessorische  Nebennieren  entwickeln  und  etwaige 
Beste  stark  hypertrophieren.  Beide  Bildungen  bestehen  nur  aus  Kinden- 
substanz ;  daher  vermutete  Stilling,  daß  größere  Markzellenanhäufungen 
im  Organismus  existieren  müßten,  die  nach  Exstirpation  vikariierend  die 
Funktion  der  Nebennierensubstanz  übernehmen.  Diese  Vermutung  wurde 
bestätigt  durch  die  Entdeckung  chromophiler  Körperchen  im  Verlaufe 
des  Bauchsympathicus.  Weitere  Untersuchungen  führten  zum  Funde 
ebensolcher  Elemente  in  dem  dem  Halssympathicus  so  eng  verbundenen 
Ganglion  intercaroticum.  Danach  glaubt  Stilling,  daß  dieses  Organ 
weder  als  eine  einfache  glomerulusartige  Bildung  von  Kapillarschlingen, 
noch  als  rudimentär  anzusehen  ist,  vielmehr  eine  Blutgefäßdrüse  analog 
den  Nebennieren  darstellt.  —  Stilling  trennt  die  chromophilen  Zellen 
der  Carotisdrüse,  deren  Nachweis  ihm  bei  verschiedenen  Säugetierarten 
gelang,  scharf  von  den  bisher  allein  bekannten  „spezifischen  Zellen". 
Die  ersteren  sind  viel  weniger  zahlreich  und  liegen  einzeln  oder  in 
kleinen  Haufen  oder  Strängen  verschiedener  Form  im  interstitiellen 
Bindegewebe,  ohne  sich  an  Gefaßverzweigungen  anzuschließen  oder  mit 
den  anderen  Elementen  in  Konnex  zu  treten.  Nur  zuweilen  umlagern 
mehrere  mit  Kaliumbichromat  gebräunte  Zellen  eine  größere,  nicht  ge- 
färbte, meist  zweikemige  vom  Typus  der  Ganglienzellen  in  der  Neben- 
niereninarksubstanz.  Die  chromophilen  Zellen  sind  entweder  Pflaster- 
epithelzellen  ähnlich  oder  haben  cylindrische  Form;  die  Kerne  sind  rund 
oder  oval  und  meist  exzentrisch  gelegen;  um  sie  herum  findet  sich  eine 
helle  Zone.  Das  Protoplasma  besitzt  größere  oder  kleinere  Vakuolen. 
Die  „spezifischen  Zellen^  stehen  meist  in  engster  Beziehung  zu  den 
Kapillaren,  so  daß  man  Zellmassen  finden  kann,  die  eigentlich  nichts 
anderes  als  die  Wandbegrenzung  der  Kapillaren  darstellen;  da  man 
aber  auch,  wenn  auch  selten,  kleine  Zellhaufen  findet,  die  ohne  irgend 
welchen  Zusammenhang  mit  Gefäß  Verzweigungen  stehen,  so  glaubt  Stilling 
doch,  daß  die  spezifischen  Zellen  unabhängiger  von  den  Gefäßen  sind, 
als  man  bisher  anzunehmen  geneigt  war.  Im  einzelnen  gleichen  die  Zellen 
ziemlich  den  chromophilen  Elementen,   nur  variiert  ihre  Größe  stärker 
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als  die  jener.  Ihre  Zellgrenzen  sind  oft  undeutlich;  bisweilen  kommen 
Zellen  mit  Ausläufern  vor. 

Beim  Menschen  fand  Stilling  in  der  Glandula  carotica  keine 
chromophilen  Zellen,  ein  Umstand,  den  er  mit  den  schnell  einsetzenden 
postmortalen  Veränderungen  in  Zusammenhang  bringt,  da  es  ihm  nicht 
möglich  war,  menschliche  Carotisdrüsen  eher  als  7  Stunden  post  mortem 
in  die  Chromlösung  einzulegen.  Das  menschliche  Material  zeigte  ihm 
Bilder,  die  mit  denen  von  Mabchand  übereinstimmen. 

Wesentlich  weiter  in  seiner  Auffassung  der  Beziehungen  zwischen 
Carotisdrüse  und  sympathischem  Nervensystem  geht  A.  Kühn  auf  Grund 
seiner  Untersuchungen  über  die  „chromaffinen"  Elemente.  Nach  ihm 
ist  der  wunde  Punkt  aller  neueren  Darstellungen  des  feineren  histo- 
logischen Aufbaus  dieses  Organs  die  Charakterisierung  der  „typischen 
Zellen".  Eohk  wendet  sich  zunächst  gegen  die  Ansicht,  daß  die  Ge- 
faßversorgung der  Carotisdrüse  irgend  etwas  Charakteristisches  hätte. 
Bei  der  kugeligen  Form  der  Körner  gewinnt  ihr  Gefäßnetz  eine  gewisse, 
rein  äußerliche  Ähnlichkeit  mit  einer  Glomerulusbildung.  Außer  dieser 
durch  die  Art  der  Anordnung  bedingten  Form  des  Gefäßnetzes  läßt 
sich  aber  nach  Kühn  nichts  auffinden,  „was  als  eigenartige  Besonder- 
heit der  Gefäße,  ihres  Baues  oder  ihrer  Verteilung,  hervorzuheben  wäre." 
Die  Frage  nach  der  Natur  des  Organs  dreht  sich  nach  Kühn  um  die 
Analyse  der  Körner,  der  Einheiten  letzter  Ordnung  und  die  Bestimmung 
ihrer  zelligen  Elemente.  In  der  Regel  sind  mehrere  Zellen  aneinander  ge- 
lagert. „Aber  sehr  häufig  trifft  man  auf  ganz  vereinzelte  und  Gruppen  von 
nur  zwei  oder  drei  Zellen."  In  der  Art  ihrer  Anordnung  besteht  nach  Kühn 
keine  Regel;  daher  bilden  sie  trotz  des  epithelähnlichen  Habitus  kein 
Epithelgewebe,  das  stets  eine  Polarisierung  seiner  Zellen  und  eine  ge- 
schlossene Abgrenzung  gegen  das  Bindegewebe  erkennen  läßt.  Kohn 
sagt,  er  wisse  überhaupt  nicht,  welcher  Art  von  Zellen  man  die  der 
Carotisdrüse  vergleichen  solle,  und  glaubt,  daß  sich  keine  der  von  den 
Autoren  bisher  vorgebrachten  Annahmen  aufrecht  halten  lasse.  Er  sieht 
in  ihnen  nach  Herkunft,  Art  und  Anordnung  ganz  eigenartige  Zellen. 
Das  äußert  sich  namentlich  in  ihrem  Verhalten  Chrom  salzen  gegenüber. 
Kaliumbichrom at  fixiert  nach  Kühn  den  Zellinhalt,  während  andere 
Fixierungsmethoden  ihn  extrahieren  und  die  Zellen  daher  auffallend 
licht  erscheinen  lassen.  Die  spezifischen  Zellen  der  Carotis- 
drüse sind  demnach  den  chromaffinen  Elementen  zuzu- 
rechnen. 

Bei  der  Chromierung  färben  sich  durchaus  nicht  alle  spezifischen 
Zellen  des  Organs;  es  grenzen  aber  „die  chromgelben  und  die  ungeförbten 
so  unmittelbar  aneinander,  die  Vermischung  der  verschiedenfarbigen 
Zellen  ist  so  innig,  daß  an  ihrer  Gleichartigkeit  ein  Zweifel  gamicht 
aufkommen  kann,  zumal  sie  sich  außer  durch  die  verschiedene  Chrom- 
färbung in  nichts  unterscheiden." 
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Zu  den  übrigen  Gewebsbestandteilen  der  Carotisdrüse  treten  diese 
spezifischen  cbromaffinen  Zellen  in  verschiedene  Beziehungen.  „Das 
Zwischengewebe  dringt  auch  in  das  Innere  der  Zellansammlungen  ein 
und  teilt  die  bei  oberflächlicher  Betrachtung  einheitlich  erscheinenden 
Zellhaufen  in  kleinste  Gruppen  von  2 — 3  Zellen  oder  umschließt  sie 
einzelweise."  Eine  besondere  Beziehung  der  Zellen  zu  den  Gefäßen 
kann  Kohn  nicht  zugeben ;  „ein  von  der  Vaskularisation  anderer  Organe 
prinzipiell  abweichendes  Verhalten  ist  nicht  zu  konstatieren".  Am 
wichtigsten  sind  die  Korrelationen  zwischen  Zellen  und  den  Nerreu- 
elementen.  Zunächst  ist  die  Menge  der  vorwiegend  marklosen  Nerven- 
fiasem  auffallend.  Diese  dringen  in  feinster  Verteilung  bis  in  die 
Zellhaufen  ein.  Gruppen  spezifischer  Zellen  sind  dabei  ähnlich  wie 
Ganglienzellen  in  den  Verlauf  der  Nerven  eingeschaltet  und  zwar  sind 
sie  diesen  nicht  nur  angelagert,  es  findet  vielmehr  eine  richtige  Ein- 
lagerung statt  Nach  Kühn  stellt  sich  das  Organ  in  Anbetracht  der 
Verteilung  der  Nerven  folgendermaßen  dar:  „Zahlreiche  Nerven,  denen 
Ganglienzellen  und  chromaffine  Zellen  auch  schon  während  des  Verlaufes 
eingelagert  sind,  lösen  sich  in  ein  dichtes,  gemeinsames  Faserwerk  auf, 
dem  eine  Unzahl  chromaffiner  Zellen  in  unregelmäßiger  Weise,  einzeln 
oder  in  Gruppen,  eingestreut  ist."  „Der  unverhältnismäßige  Reichtum 
an  Nervenfasern  drückt  dem  Organ  von  vornherein  den  Stempel  eines 
zum  Nervensystem  in  Beziehung  stehenden  auf."  Ganglienzellen  und 
chromaffine  Zellen  liegen  in  der  Carotisdrüse  dicht  nebeneinander,  wie 
es  bei  heterologen  Elementen  garnicht  beobachtet  wird. 

Diese  enge  Beziehung  zum  Nervensystem  findet  nach  Kühn  ihre 
Bestätigung  in  der  Entwicklung  des  Organs.  Nichts  spricht  nach  ihm 
für  eine  Entwicklung  aus  der  Verdickung  der  Carotidenwand.  Kohn 
stellt  es  „ganz  entschieden"  in  Abrede,  daß  die  spezifischen  Zellen  „aus 
jenen  hervorgehen,  welche  die  Verdickung  der  Gefäßwand  bilden". 
Kohn  leitet  vielmehr  die  Elemente  der  Glandula  carotica  ab  „aus  dem 
Tom  embryonalen  sympathischen  Ganglion  zwischen  die  beiden  Carotiden 
einstrahlenden  Nervengeflechte". 

Bezüglich  der  Deutung  des  Organs  hebt  Kühn  hervor,  daß  die 
Carotisdrüse  sich  dadurch  von  den  parenchymatösen  Organen  unter- 
scheidet, daß  zwei  Elemente  für  sie  charakteristisch  sind :  die  chromaffinen 
Zellen  und  die  Nerven.  Dadurch  stellt  sie  einen  neuen  Gewebs-  und 
Organtypus  dar.  Kühn  schlägt  wegen  der  von  Anfang  an  bestehenden 
topischen  Korrelation  zwischen  Zellen  und  Nerven  den  Namen  „Para- 
ganglion intercaroticum"  vor  und  weist  auf  seine  Analogie  mit  anderen 
Gebilden  am  Bauch-  und  Beckenteil  des  Sympathikus  hin,  die  ebenfalls 
als  Paraganglien  zu  bezeichnen  sind. 
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Obwohl  durch  die  Arbeiten  der  erwähnten  Autoren  alhnählich  mehr 
Klarheit  in  den  histologischen  Aufbau  der  Carotisdrüse  gebracht  worden 
ist,  erschien  es  mir  doch  notwendig  im  Hinblick  auf  einige  Befunde,  die 
ich  bei  den  später  zu  beschreibenden  Tumoren  erhob,  mir  selbst  durch 
eigene  Untersuchungen  ein  Urteil  über  die  feineren  histologischen  Details 
im  Bau  des  Organs  zu  bilden,  zumal  einzelne  Fragen,  wie  die  Gefaß- 
yersorguDg,  die  Beziehungen  zwischen  spezifischen  Zellen  und  Kapillaren 
und  die  Ausdehnung  der  Chromaffinität,  von  den  verschiedenen  Autoren 
in  stark  voneinander  abweichender  Weise  beantwortet  sind.  Namentlich 
veranlaßte  mich  auch  der  Umstand,  daß  Stilling  beim  Menschen  über- 
haupt nicht  chromophile  Zellen  in  der  Carotisdrüse  nachweisen  konnte, 
und  daß  Kühn  nur  sehr  selten  ausgesprochene  Chromreaktion  im  mensch- 
lichen Paraganglion  intercaroticum  hervorzurufen  vermochte,  zu  eigenen 
Nachuntersuchungen. 

Mein  Material  —  im  ganzen  40  Carotisdrüsen  —  stammt  von  23 
verschiedenen  menschlichen  Leichen;  zur  Kontrolle  untersuchte  ich 
außerdem  eioige  Carotisdrüsen  von  Kaninchen.  Zur  Fixierung  benutzte 
ich  zunächst  die  gebräuchliche  10  prozentige  FormoUösung,  wobei  die 
Drüsen  in  Zusammenhang  mit  den  Carotiden  gelassen  wurden.  Die  von 
diesen  in  Celloidin  eingebetteten  Präparaten  hergestellten  Schnittserien 
dienten  zur  Orientierung  über  die  Lage  des  Organs  zu  seiner  Umgebung 
und  über  die  gröberen  histologischen  Verhältnisse.  Die  Schnitte  wurden 
mit  Weigeet's  Eisenhämatoxylin  und  van  Gieson  oder  Eosin,  poly- 
chromem Methylenblau  oder  Lithioncarmin  und  Resorcin-Fuchsin  gefärbt. 
Die  Untersuchung  ergab  im  wesentlichen  eine  Bestätigung  der  Schaper- 
schen  Darstellung,  so  daß  ich  der  vorangeschickten  Beschreibung  des 
grobhistologischen  Aufbaues  die  Befunde  dieses  Autors  zugrunde  legen 
konnte. 

Weitere  Carotisdrüsen  von  Individuen  möglichst  verschiedenen  Alters 
(neugeboren  bis  73  Jahre)  wurden  möglichst  früh  nach  dem  Tode  aus 
der  Carotisgabelung  herauspräpariert  und  nach  Fixierung  und  Härtung 
in  Paraffin  eingebettet.  Als  Fixationsmittel  benutzte  ich  neben  Formol 
und  Alcohol  absolutus  verschiedene  Chromsalzgemische :  ZENKEB^sche 
Lösung,  Wiesel's  Gemisch  (10  Teile  5%  Kaliumbichromatlösung, 
20  Teile  10%  Formol,  20  Teile  Aqua  destillata),  Kohn's  Gemisch  (9  Teile 
3,5%  Kaliumbichromatlösung,  10  Teile  käufliches  Formol),  Mülleb- 
Formol,  sowie  eine  Mischung  WEiGEET'scher  Chromalaunbeize  mit  Formol 
zu  gleichen  Teilen.  Gewöhnlich  legte  ich  die  Carotisdrüse  der  einen 
Seite  in  reines  10  %  Formol  oder  absoluten  Alkohol,  die  der  anderen 
in  eins  der  Chromatgemische  ein. 

Möglichst  dünne  Serienschnitte  durch  Carotisdrüsen,  die  über 
8  Stunden  nach  dem  Tode  den  Leichen  entnommen  waren,  zeigten  Bilder, 
die  durchaus  den  von  Paltauf  geschilderten  entsprachen,  einerlei  ob 
das  Organ  mit  chromhaltigen  Lösungen  oder  nach  anderen  Fixierungs- 
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metboden  vorbebandelt  worden  war.  Man  siebt  neben  den  meist  weit- 
klaffenden und  rote  Blutkörpercben  entbaltenden  Blutgefäßen  in  den 
Sekundärknötcben  ein  von  plasmatiscben  Fäden  begrenztes  mebr  oder 
weniger  weitmaschiges  Gefüge,  in  das  den  Gefäßwänden  aufsitzende  oder 
isolierte  Zellen  mit  großen  bläscbenförmigen  Kernen  und  nicbt  scharf 
begrenztem,  teils  feinkörnigem,  teils  bröckligem  Protoplasma  eingelagert 
sind.  Die  Zellen  haben  die  yerschiedensten  Formen,  bald  ähneln  sie 
kubischen  Epithelzellen,  bald  sitzen  sie  mit  breiter  Basis  dem  Endotbel- 
rohr  einer  Eapillarschlinge  auf  und  zeigen  gegen  das  „Reticulum'^  hin 
kürzere  oder  längere  Fortsätze,  bald  liegen  sie,  rund  oder  kurz  oval,  frei 
in  dem  Maschenwerk.  Daß  mehrere  solcher  2^11en  dicht  aneinander 
liegen,  trifft  man  nur  selten  an,  meist  stehen  sie  nur  durch  ihre  Aus- 
läufer in  Zusammenhang.  Auch  die  von  Paltauf  beschriebenen  ge- 
ronnenen Massen  fanden  sich  ziemlich  häufig  zwischen  den  Zellen  im 
Reticulum. 

Da  diese  Bilder  nach  Schaper  von  „histologischer  Wertlosigkeit" 
sind  und  auf  postmortale  Veränderungen  zurückgeführt  werden  müssen, 
suchte  ich  ganz  frisches  menschliches  Material  zu  erhalten.  Von  Leichen 
Erwachsener  gelang  es  mir,  die  Carotisdrüsen  6,  2^4,  2  und  %  Stunden 
nach  dem  Tode  in  die  Fixierungsflüssigkeit  zu  bringen;  außerdem  er- 
hielt ich  von  zwei  intra  partum  abgestorbenen  Föten  die  Organe  sofort 
nach  der  Extraktion.  —  An  diesem  Material  ließ  sich  ohne  weiteres  die 
Richtigkeit  des  ScHAPEE'schen  Befundes  konstatieren,  daß  zur  Erzielung 
guter  Zellkonservierung  nicht  nur  die  Frische  der  eingelegten  Organe, 
sondern  auch  die  Fixierungsmethode  von  größter  Bedeutung  ist.  Denn 
während  man  in  Carotisdrüsen,  die  2  Stunden  post  mortem  in  Formol 
fixiert  wurden,  genau  die  oben  geschilderten  Verhältnisse  antrifft,  findet 
man  in  anderen,  die  zur  selben  Zeit  in  Chromatgemische  gebracht 
wurden,  doch  wenigstens  schon  stellenweise  Bilder,  die  denen  im  lebenden 
Organismus  entsprechen  dürften;  andere  Partieen  zeigen  dagegen  auch 
hier  noch  das  artefizielle  Reticulum  (Taf.  I  Fig.  1).  Welch  verschiedenen 
Effekt  bei  gleicher  Frische  des  Materials  zwei  verschiedene  Fixierungs- 
mittel haben  können,  demonstrieren  die  Figuren  2  und.  3,  Die  erstere 
stellt  eine  Partie  aus  der  rechten  Carotisdrüse  eines  durch  Äther  ge- 
töteten Kaninchens  dar,  die  sofort  post  mortem  in  Formol  gebracht 
worden  war.  Während  die  Kerne  meist  gut  erhalten  sind,  weist  das 
Protoplasma  der  Zellen  starke  Schrumpfungen  auf,  wodurch  neben  den 
Kapillarlumina  andere  Hohlräume  mit  hineinragenden,  Ausläufer  tragen- 
den Zellen  entstehen  und  die  Klarheit  des  Bildes  außerordentlich  be- 
einträchtigt wird.  Fig.  3  zeigt  dagegen  eine  Stelle  aus  der  linksseitigen 
Drüse  desselben  Tieres  nach  lebenswarmer  Fixierung  in  ZENKER*scher 
Flüssigkeit.  Hier  ist  von  einem  plasmatichen  Maschenwerk  und  reticu- 
lierten  Räumen,   in   die   Kapillarschlingen   glomerulusartig  hineinragen, 
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keine  Spur  vorhanden;  die  Zellen  füllen  yielmehr  die  durch  Kapillaren 
und  fibrilläres  Bindegewebe  freigelassenen  Lücken  vollständig  aus. 

Die  Resultate  verschiedener  chromhaltiger  Fixierungsmittel  weichen 
nur  wenig  voneinander  ab.  Die  besten  habe  ich  mit  der  ZENKEB'schen 
Flüssigkeit  erzielt,  doch  ergab  diese  keine  Gelbfärbung  der  chromophilen 
Zellen,  ein  Befund,  den  bereits  Poll  hervorgehoben  hat.  Der  Zenkbb- 
schen  Lösung  fast  gleichwertig  erschienen  mir  das  KoHN^sche,  sowie  das 
WiESEL'sche  Gemigch;  doch  kommen  bei  diesen  Lösungen  vereinzelt 
Schrumpfungserscheinungen  zur  BeobachtuDg,  die  in  Zenkerpräparaten 
bei  gleicher  Frische  des  Materials  ganz  fehlen.  Mischungen  der  Chrom- 
alaunbeize mit  Formol  beeinti ächtigen  die  Kemfärbbarkeit,  geben  sonst 
aber  ebenfalls  klare  eindeutige  Bilder. 

In  Schnitten  von  frisch  entnommenem  und  gut  konserviertem  Material 
stellen  sich  die  „spezifischen  Elemente"  der  Carotisdrüse  als  große  poly- 
edrische  Zellen  dar,  die  sich  mit  nacktem  Protoplasmaleib  berühren,  sich 
an  den  Berührungsflächen  gegenseitig  abplatten  und  oft  nur  undeutliche 
Konturen  erkennen  lassen,  so  daß  häufig  Bilder  mehrkerniger  Protoplasma- 
klumpen entstehen.  Das  Protoplasma  ist  ganz  gleichmäßig  feinkörnig 
oder  homogen,  nirgends  sind  vakuolenartige  Bildungen,  gröbere  Granu- 
lierungen oder  Einschlüsse  zu  beobachten.  Die  großen  Kerne  zeigen 
eine  rundliche,  kurzovale  oder  leicht  eckige  Form  und  besitzen  eine 
dunkeltingierbare  Kernmembran;  von  dieser  geht  ein  undeutliches, 
peripher  dichteres  Chromatingerüst  ins  Innere  des  Kerns  aus,  in  dem 
ein  oder  zwei,  seltener  mehr  Kemkörperchen  sich  vorfinden,  die  meist 
nicht  scharf  umschrieben  und  wohl  nur  als  Verdichtungen  an  den 
Kreuzungspunkten  einzelner  Chromatinfäden  aufzufassen  sind.  Der 
bläschenartige  Charakter  der  Kerne  läßt  sie  sicher  und  deutlich  von 
allen  anderen  Elementen  des  Organs  unterscheiden.  Selbst  in  den 
Carotisdrüsen  Erwachsener  kann  man  noch  Mitosen  an  den  spezifischen 
Zellen,  allerdings  außerordentlich  selten  beobachten. 

Diese  spezifischen  Zellen  liegen  in  größeren  oder  kleineren  Gruppen, 
Zellballen,  beieinander,  kommen  aber  auch  vereinzelt  im  Bindegewebe 
vor.  Die  Gruppen  werden  getrennt  durch  fibrilläres  Bindegewebe  mit 
meist  länglichen  Kernen,  das,  wie  Marchand  schon  beobachtete,  beim 
Menschen  eine  beträchtliche  Anzahl  von  Mastzellen  aufweist.  Zellballen, 
zugehörige  Kapillaren  und  Nerven  werden  durch  kräftigere  Bindegewebs- 
züge  zu  den  sogenannten  Sekundärknötcheu  vereinigt,  deren  Größe  und 
Abgrenzung  voneinander  individuell  und  in  verschiedenem  Alter  Schwan- 
kungen unterworfen  sind;  sicher  tritt  mit  vorrückendem  Alter  des  In- 
dividuums eine  Vermehrung  des  Bindegewebes  innerhalb  der  Sekundär- 
knötcheu und  um  diese  herum  auf,  worauf  Schaper  bereits  hinge- 
wiesen hat. 

Die  Beziehungen  zwischen  Zellen  und  Kapillaren  sind  je  nach  der 
Masse    des  zwischen    den    Zellballen  vorhandenen  Bindegewebes  losere 
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oder  innigere.  In  bindegewebsarmen  SeknndärknötcheD^  also  bei  jugend- 
lichen Individuen,  beobachtet  man  viel  häufiger  ein  direktes  Herantreten 
der  Zellen  an  den  kapillaren  Endothelschlauch,  als  in  solchen,  bei  denen 
breitere  Bindegewebsbündel  die  Zellballen,  die  Kapillaren  und  die  Nerven 
umspinnen  (Taf.  I  Fig.  4).  Mit  vorrückendem  Alter  tritt  also  eine  zu- 
nehmende Isolierung  der  Zellballen  von  den  Kapillaren  ein.  Aber  auch 
in  jugendlichen  Carotisdrüsen,  in  denen  bei  nicht  spezifischer  Binde- 
gewebsfarbung  die  meisten  Zellballen  in  direkter  Berührung  mit  den 
KapiUarendothelien  zu  stehen  scheinen,  lassen  sich  häufig  zwischen  beiden 
Gebilden  außerordentlich  feine  Bindegewebsfibrillen  bei  der  van  Gieson- 
Färbung  nachweisen.  Gerade  diese  zarte  Bindegewebslage  scheint  in 
höherem  Alter  eine  Verstärkung  zu  erfahren  und  dadurch  ein  Abdrängen 
der  Zell  ballen  von  den  Kapillaren  zu  bewirken  (Fig.  1,  2,  3,  4).^) 
An  anderen  Stellen  lassen  sich  auch  bei  stärkster  Vergrößerung  keine 
trennenden  Fibrillen  zwischen  spezifischen  Zellen  und  Endothelrohr  er- 
kennen; es  ist  hier  überhaupt  keine  Grenze  zwischen  dem  Protoplasma 
der  Zellballen  und  dem  der  Endothelien  vorhanden,  so  daß  man  nur 
aus  dem  Befunde  von  gegen  das  Lumen  vorspringenden  Endothelkemen 
auf  eine  eigene  Auskleidung  der  Bluträume  schließen  kann.  Sind  diese 
Kerne  im  Schnitt  zufällig  nicht  getroffen  und  umgeben  die  spezifischen 
Zellen  den  Kapillardurcbschnitt  allseitig,  so  gewinnt  man  allerdings  den 
Eindruck  von  wandungslosen  Bluträumen  innerhalb  der  Zellballen,  wie 
sie  Maechand  beschrieben  hat;  doch  belehrt  die  Betrachtung  der  fol- 
genden Schnitte  der  Serie,  daß  es  sich  tatsächlich  nur  um  eine  zufällige 
Schnittrichtung  handelt,  und  daß  auch  an  diesen  Stellen  die  kapillaren 
Bluträume  eine  selbständige  endotheliale  Auskleidung  innerhalb  der  Zell- 
ballen nicht  entbehren.  Bilder,  wie  sie  Schaper  als  besonders  typisch 
beschreibt,  bei  denen  eine  oder  mehrere  Kapillarschlingen  von  spezifi- 
schen Zellen  in  Gestalt  einer  einseitig  offenen  Hohlkugel  umlagert  werden, 
habe  ich  nur  ganz  vereinzelt  beobachten  können  und  kann  ihnen  daher 
keine  besondere  Bedeutung  zuschreiben.  Weit  häufiger  liegen  die  Zell- 
ballen nur  der  einen  Seite  einer  Kapillarschlinge  an,  die  auf  der  an- 
deren Seite  von  fibrillärem  Bindegewebe  begrenzt  wird. 

Der  Nachweis  dieser  nahen  Lagebeziehung  zwischen  spezifischen 
Zellen  und  Kapillaren,  die  allerdings  im  höheren  Alter  eine  Lockerung 
erfährt,  veranlaßt  mich,  der  Ansicht  Kohn's  entgegenzutreten,  daß  die 
Gefaßverteilnng  der  Caroüsdrüse  nichts  Charakteristisches  darbietet.  Schon 
die  überall  zu  beobachtende  Weite  der  Kapillaren  spricht  für  eine  starke 
Inanspruchnahme  der  zu-  und  abführenden  Blutwege  von  Seiten  des  Or- 

^)  Ähnliche  Verhältnisse  beobachtete  neuerdings  v.  Hleb-Koszanska 
in  der  LüSCHKA'schen  Steißdrüse.  „Bei  den  Erwachsenen  werden  die  Peri- 
thelzellen  überdies  durch  eine  gewisse  Bindegewebszone  von  der  Gefäßwand 
abgedrängt. **  Mit  dem  Alter  tritt  auch  dort  „das  die  Peritbelien  umspinnende 
feine  Bindegewebsnetz  deutlicher  zutage". 
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gans,  und  wenn  Kohn  die  Menge  der  Nerven  in  der  Garotisdrüse  als 
überraschend  groß  bezeichnet  und  hieraus  schon  auf  die  nahen  Korrela- 
tionen zwischen  den  spezifischen  Zellen  und  dem  Nervensystem  schließt, 
so  hätte  er  mit  völlig  gleichem  Rechte  aus  der  Menge,  der  Weite  und 
der  Anordnung  der  Blutgefäße  besondere  Beziehungen  zwischen  den  Zell- 
ballen und  dem  Gefäßsystem  aufstellen  können.  Übrigens  scheint  Kühn 
in  neuerer  Zeit  seinen  ablehnenden  Standpunkt  in  der  Yaskulansations- 
frage  gemildert  zu  haben  und  sich  mehr  der  ScHAPEB'schen  Auffassung 
zu  nähern  (Arch.  f.  mikr.  Anat.  u.  Entw.  Bd  62,  1903,  8.  337). 

Trotzdem  ich  mich  also  der  Ansicht  der  Autoren,  die  in  der  Gefaß- 
versorgung ein  Charakteristikum  des  Organs  erblicken,  anschließe,  ist 
nicht  in  Abrede  zu  stellen,  daß  Zellballen  und  einzelne  Zellen  gar  nicht 
selten  ohne  jegliche  Beziehung  zu  Kapillarverzweigungen  stehen.  Um 
jeden  Zusammenhang  auszuschließen,  ist  es  selbstverständlich  notwendig, 
lückenlose  Serien  anzufertigen,  da  man  auf  isolierte  Zellballen  in  ein- 
zelnen Schnitten  relativ  häufig  trifft,  die  dann  aber  meist  in  späteren 
Schnitten  einen  Znsammenhang  mit  einer  oder  mehreren  Kapillaren 
aufweisen.  Außer  solchen  isolierten  Zellballen  oder  Zellen  sieht  man 
zuweilen  innerhalb  der  an  Kapillaren  sich  anlehnenden  Haufen  einzelne 
Zellen  oder  eine  kleine  Gruppe  von  zartem  Bindegewebe  umscheidet 
und  dadurch  von  den  übrigen  getrennt. 

Wie  schon  erwähnt,  finden  sich  innerhalb  der  Sekundärknötchen 
neben  spezifischen  Zellen  und  Kapillaren  als  dritte  Komponente  Nerven- 
fasern und  zwar  nur  marklose,  während  im  Bindegewebe  zwischen  den 
Sekundärknötchen  auch  markhaltige  zu  beobachten  sind.  Schon  Schapeb 
wies  darauf  hin,  daß  die  Nervenfasern  auch  in  die  Zellballen  eindringen, 
Kühn  deutete  seine  Befunde  dahin,  daß  die  Zellballen  in  plexnsartig 
verzweigte  Nevenfasern  eingelagert  sind.  Ich  glaube,  daß  man  sowohl 
von  einem  Eindringen  der  Nervenfasern  in  die  ZellbaUen  als  von  einer 
Einlagerung  der  Zellen  in  die  Nervengeflechte  reden  darf.  Für  beide  Be- 
ziehungen zwischen  Zellen  und  Nervenfasern  fand  ich  mehrfache  Belege. 
In  Fig.  4  Taf.  I  sieht  man  mitten  in  einem  an  eine  Kapillare  angelagerten 
Zellballen  den  Querschnitt  eines  aus  verschiedenen  Fasern  sich  zusammen- 
setzenden Nerven  (b).  In  Fig.  6  Taf.  I  ist  ein  ebenfalls  markloser  Nerv 
dargestellt,  dem  an  einer  im  Schnitt  gerade  getroffenen  Umbiegungsstelle 
Zellen  vom  Typus  der  spezifischen  Carotisdrüsenelemente  (a)  eingelagert 
sind.  Wie  sich  einzelne  Fasern  gegenüber  den  Zellen  verhalten  und 
wie  sie  in  den  Zellballen  endigen,  ist  bei  den  gebräuchlichen  Färbungs- 
methoden nicht  zu  eruieren.  Jedenfalls  geht  aber  schon  aus  dem  Ver- 
halten der  Faserbündel  zu  den  Zellballen  mit  unzweifelhafter  Deutlich- 
keit hervor,  daß  die  Beziehungen  zwischen  Zellen  und  sympathischem 
Nervensystem  sehr  innige  sind. 

Bekräftigt  wird  diese  Auffassung  durch  den  zuerst  von  Stilling 
erbrachten  Nachweis  chromophiler  Zellen,  der  mir  sowohl  beim  Kanin- 
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eben  als  beim  Menschen  —  hier  allerdings  n  u  r  in  dem  erwähnten  Fall, 
bei  dem  es  möglich  war,  die  Carotisdrüsen  ^/^  Standen  post  mortem  zu 
entnehmen  —  gelungen  ist.  Beim  Kaninchen  liegen  die  meisten  dieser 
mit  Chromsalzen  sich  mehr  oder  weniger  gelb  färbenden  Zellen  in 
kleineren  isolierten  Zellballen  beieinander  ^  meist  ohne  Konnex  mit 
Kapillaren,  doch  kommen  auch  Haufen  chromophiler  Zellen  in  unmittel- 
barer Nachbarschaft  von  Blutgefäßen  vor  (Taf.  I  Fig.  6).  Das  Protoplasma 
dieser  Zellen  erscheint  homogen  oder  ganz  feinkörnig;  Zellgrenzen 
sind  nicht  erkennbar,  so  daß  die  Haufen  den  Eindruck  mehrkemiger 
protoplasmatischer  Gebilde  machen.  Eine  an  die  GangUenzellen  der 
Nebennierenmarksubstanz  erinnernde  Zelle,  umlagert  von  chromo- 
philen  Elementen,  wie  sie  Stilling  beschreibt,  konnte  ich  nicht 
beobachten.  Ganglienzellen  finden  sich  zwar  auch  innerhalb  der  Se- 
kundärknötchen,  doch  niemals  sah  ich  sie  in  den  Ballenverband  der 
Zellen  eingelagert.  —  Während  Stilling  nur  selten  isolierte  chromo- 
phile  Zellen,  niemals  aber  solche  zwischen  den  nicht  gefärbten  Zellen 
der  Zellballen  beobachtete,  fand  ich  beim  Kaninchen  neben  den  er- 
wähnten chromophilen  Zellballen  auch  einzelne  gelbgefärbte  Elemente 
in  Zellhaufen,  die  sonst  aus  nicht  gefärbten  Zellen  bestehen.  Diese 
▼ereinzelten  Zellen  geben  meist  die  Chromreaktion  nicht  so  deutlich 
wie  die  in  Ballen  zusammenliegenden;  doch  heben  sie  sich  immer- 
hin scharf  gegen  die  umgebenden  Zellen  ab.  Irgend  eine  besondere 
Gruppierung  dieser  letzteren  um  die  cbromophile  Zelle  konnte  ich  nirgends 
beobachten,  vielmehr  macht  es  durchaus  den  Eindruck,  als  ob  eine  be- 
liebige Zelle  in  einem  aus  gleichwertigen  Elementen  sich  zusammen- 
setzenden Zellenkomplex  nur  durch  die  Chromreaktion  vor  den  übrigen 
ausgezeichnet  ist;  irgendwelche  sonstigen  Unterschiede  zwischen  ihr 
uod  den  andern  Zellen  vermochte  ich  nicht  herauszufinden.  Dagegen 
scheinen  die  Kerne  der  zu  Haufen  vereinigten  chromophilen  Zellen 
chromatinreicher  zu  sein,  als  die  der  übrigen  „spezifischen  Zellen"  der 
Carotisdrüse.  Beim  Menschen  konnte  ich  nichts  von  Haufen  zusammen- 
gelagerter chromophiler  Zellen  entdecken,  dagegen  fanden  sich  außer  ver- 
einzelt in  nicht  geförbte  Zellballen  eingesprengten  gelbgefärbten  Zellen 
(Taf.  I  Fig.  7),  auch  kleine  Gruppen  solcher  oder  mehrere  isolierte 
nebeneinander  in  einem  Zellballen  (Fig.  8).  Bisweilen  erscheint  das 
Protoplasma  dieser  chromophilen  Zellen  grobkörniger,  als  das  der  um- 
gebenden ungefärbten  Zellen,  was  möglicherweise  auf  Artefakte  zurück- 
zuführen ist  Im  übrigen  ist  aber  auch  hier  zu  konstatieren,  daß  die 
Chromreaktion  gebenden  Zellen  sich  durch  nichts  anderes  von  den 
übrigen  Zellen  der  Zellballen  unterscheiden,  als  eben  durch  ihre  Gelb- 
färbung. 

Diese  Übereinstimmung  in  allen  andern  Charakteren  mit  einziger 
Ausnahme  der  Chromreaktion  hat  Kohn  veranlaßt  alle  spezifischen 
zelligen  Elemente  der  Carotisdrüse  als  gleichwertig  anzusehen  und  die 
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ganze  Carotisdrüse  dem  Deuen  Gewebstypns  zuzurechnen,  den  er  als 
^fparasympathisches  Qewebe^  bezeichnet.  Ob  man  berechtigt  ist,  aus 
der  morphologischen  Übereinstimmung  zwei  Elemente  bei  yerschie- 
denem  chemischen  Verhalten,  auch  wenn  sie  noch  so  eng  beieinander 
liegen  und  entwicklungsgeschichtlich  auf  dieselben  Mutterzellen  zurück- 
zuführen sind,  für  identisch  zu  erklären,  erscheint  mir  zum  mindesten 
zweifelhaft.  Denn  wenn  auch  Kohn  hervorhebt,  daß  die  Sonderstellung 
des  parasympathischen  Gewebes  sich  auf  seiner  besonderen  Herkunft, 
auf  seinem  besonderen  Charakter,  „der  sich  unter  anderem  auch  in  der 
Chromaffinität  äußert",  auf  seine  besondere  Anordnung  und  auf  die 
dauernden  innigen  Beziehungen  zum  sympathischen  Nervensystem  be- 
gründet, wenn  auch,  wie  ich  selbst  nachprüfen  konnte',  die  Konser- 
yierung  durch  Chromsalze  bei  allen  Zellen  der  Carotisdrüse  eine  bessere 
ist  als  durch  andere  Fixationsmethoden :  die  in  der  Gelbfärbung  des 
Zellprotoplasmas  sich  äußernde  Chromreaktion  ist  und  bleibt  doch  das 
Merkmal  der  chromaffinen  Elemente,  das  zu  ihrer  Entdeckung  geführt 
hat  und  das  sie  vor  andern  Zellen  des  Organismus  auszeichnet.  Mir 
erscheint  ein  einziger  chemischer  Unterschied  mehr  zu  sagen  als  eine 
Anzahl  morphologischer  Übereinstimmungen,  die  subjektiven  Urteilen 
unterworfen  sind. 

Kann  ich  mich  daher  auch  nicht  der  KoHN'schen  Auffassung  von 
der  Identität  sämtlicher  Zellen  der  Carotisdrüse  anschließen,  so  stelle 
ich  doch  selbstverständlich  die  Tatsache  der  innigen  Beziehungen  zwischen 
den  Elementen  des  Organs  und  dem  sympathischen  Nervensystem  nicht 
in  Abrede.  Nur  scheint  mir  durch  das  Überwiegen  der  nicht  Chrom- 
reaktion zeigenden  Zellen,  die  möglicherweise,  wie  Stilling  schon  an- 
deutete, eine  andere  funktionelle  Bedeutung  besitzen,  sowie  durch  den 
innigen  Zusammenhang,  in  den  nervenhaltige  Zellballen  mit  dem  Blut- 
gefäßsystem treten,  eine  Sonderstellung  der  Carotisdrüse  unter  den 
übrigen  Paraganglien  des  Organismus  bedingt  zu  sein,  eine  Ansicht,  die 
sich  im  übrigen  mit  der  Kohn's  von  dem  Paraganglion  intercaroticum 
decken  dürfte;  sagt  er  doch  selbst,  daß  die  Hauptvertreter  des  para- 
sympathischen Gewebes  „bei  aller  definitiven  Übereinstimmung  in  den 
wesentlichen  Artmerkmalen  doch  auch  ihre  besonderen  individuellen 
Züge^  tragen,  und  an  anderer  Stelle,  daß  das  Paraganglion  intercaroticum 
„in  seinem  fertigen  Baue  in  mannigfacher  Weise  vom  Gattungscharakter" 
abweicht. 

Zusammengefaßt  erblicke  ich  also  in  der  Chromaffinität  einzelner 
Zellen  und  in  den  engen  Beziehungen  der  meisten  Zellen  zum  sym- 
pathischen Nervensystem  und  zum  Blutgefäßapparat  die  Charakteristika 
des  Organs,  für  das  ich,  um  nicht  zu  einseitig  den  Zusammenhang  mit 
dem  Nervensystem  zu  betonen,  den  alten  Namen  Glandula  carotica  bei- 
behalte im  selben  Sinne,  wie  man  nach  wie  vor  von  Rinden-  und  Mark- 
substanz  der  Glandula    suprarenalis   reden   wird.     Für  meine  Ansicht 
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über  die  normalen  Verhältnisse  des  Organs  finde  ich  eine  wesentliche 
Stütze  in  dem  Resultate  meiner  Untersuchungen  über  einige  von  ihm 
ausgehende  Tumoren,  deren  Beschreibung  ich  unter  Vorausschicken  der 
einschlägigen  Literatur  nunmehr  folgen  lasse. 


II. 
Die  Tumoren  der  Glandula  carotica. 

Seitdem  Mabchand  den  ersten  und  bald  darauf  Paltauf  vier  weitere 
Fälle  von  Tumoren  der  Glandula  carotica  publizierten,  ist  die  Literatur 
über  diese  Geschwülste  nur  relativ  wenig  angewachsen.  Im  ganzen  sind 
bis  heute,  so  viel  ich  konstatieren  konnte,  neun  Fälle  veröfifentlicht 
worden.^)  Diese  zeigen  in  dem  Krankheitsverlauf  und  der  Größe  der 
operativ  entfernten  Geschwülste  weitgehende  Übereinstimmungen,  und 
auch  das  histologische  Verhalten  der  Tumoren  ist  in  allen  Fällen  ein 
sehr  ähnliches. 

I.  Mabchand's  Fall  betraf  eine  32jährige  Frau,  bei  der  seit 
4^2  Jahren  an  der  rechten  Halsseite  langsam  die  Geschwulst  entstanden 
war.  Sie  wünschte  die  Exstirpation,  ohne  gerade  viel  Beschwerden  von 
Seiten  des  Tumors  gehabt  zu  haben.  —  Eünischerseits  wurde  die  Dia- 
gnose auf  ein  Lymphom  gestellt.  —  Bei  der  Operation  fand  sich,  daß 
die  Carotis  communis  in  die  Geschwulst  hineinging;  sie  mußte,  ebenso 
wie  die  Vena  jugularis  interna  exstirpiert  werden.  —  Am  Morgen  des 
3.  Tages  nach  der  Operation  trat  der  Tod  ein ;  als  Ursache  für  den- 
selben wurde  bei  der  Sektion  eine  doppelseitige  Bronchopneumonie, 
wahrscheinlich  als  Folge  der  bei  der  Operation  erfolgten  Vagusdurch- 
schneidung  gefunden. 

Die  exstirpierte  Geschwulst  war  6,6  cm  hoch,  3,8  cm  breit,  und 
bis  3,6  cm  dick,  und  besaß  eine  etwas  unregelmäßige  länglich  runde 
Gestalt.  Ihrer  einen  Fläche  lag  der  resezierte  Sympathicus  mit  seinem 
obersten  Ganglion  locker  an ;  nach  oben  zu  ging  er  direkt  in  eine  rund- 
liche Anschwellung  über,  die  einen  Teil  der  Geschwulst  ausmachte. 
Außerdem  ließen  sich  an  der  Oberfläche  die  resezierten  Teile  des  N. 
vagus  und  der  Vena  jugularis  interna  unterscheiden.  Von  unten  ging 
in  die  Geschwulst  die  Carotis  communis  hinein;  an  der  oberen  Hälfte 
traten  aus  ihr  mehrere  starke  arterielle  Gefäße,  Verästelungen  der  Carotis 
externa,  hervor,  während  am  oberen  Rande  dicht  neben  dem  oberen 
finde  des  Sympathicus  die  durch  einen  Thrombus  verschlossene  Carotis 


^)  cf.  Nachtrag  bei  der  Korrektur  am  Schlüsse  dieser  Arbeit. 
Ziegler,  Beiti-ägc  zur  path.  Anat.    XXXVIII.  Bd.  2 
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interna  zum  Vorschein  kam.  —  Auf  einem  Durchschnitt  fanden  sich  an 
der  Innenfläche  der  Carotis  „zwei  kleine  graurötliche  Knöpfchen,  das 
eine  unmittelbar  an  der  Teilungsstelle,  am  oberen  Rande,  das  andere 
dicht  über  derselben  in  der  Carotis  externa".  Der  Durchschnitt  zeigte 
eine  bräunlich  rote,  stellenweis  mehr  graurötliche  Farbe  und  eine  durch 
feine  radiäre  Septen  bedingte  Lappung.  Zunächst  der  Carotis  war  die 
Schnittfläche  leicht  körnig  und  bei  Lupenbetrachtung  konnte  man  hier 
dicht  gedrängte  kleine  Hohlräume  wahrnehmen.  Im  übrigen  war  die 
Geschwulstmasse  homogen  und  durchscheinend  und  in  ihr  waren  feine 
Gefäßchen  ohne  eigentliche  Wandung  erkennbar.  —  Die  lockeren  porösen 
Teile  um  die  Carotis  herum  wurden  als  ältester  Teil  der  Geschwulst 
aufgefaßt.  Von  der  Glandula  carotica  war  an  der  normalen  Stelle  nichts 
zu  entdecken. 

Mikroskopisch  fand  sich  die  Geschwulst  sehr  gefäßreich;  die  Ge- 
fäße bildeten  unregelmäßig  gestaltete  Spalträume,  von  denen  nur  die 
größeren  eine  selbständige  Wandung  besaßen;  an  der  Peripherie  waren 
diese  zu  weiten  cavernösen  Hohlräumen  erweitert  —  Die  Geschwulst- 
masse selbst  besaß  größtenteils  einen  sehr  deutlich  alveolären  Bau  mit 
ziemlich  spärlicher  Gerüstsubstanz,  die  aus  einigen  Reihen  länglicher 
Kerne  mit  wenig  faserigem  Bindegewebe  gebildet  wurde.  Dieses  schloß 
wiederum  einen  mit  Endothel  ausgekleideten  Spaltraum  (Kapillare)  ein. 
Die  Alveolen  waren  meist  rundlich  und  wurden  ausgefüllt  von  ziemlich 
großen  meist  polyedrischen,  dicht  aneinanderliegenden  Zellen,  von  epithel- 
ähnlichem Habitus,  aber  mit  relativ  kleinen  Kernen.  Zuweilen  waren 
die  Zellen  zu  homogenen  Klumpen  ohne  deutliche  Zellgrenzen  ver- 
schmolzen. —  Die  peripheren  jüngeren  Teile  des  Tumors  ließen  den 
alveolären  Bau  vermissen. 

An  sehr  feinen  Schnitten  konnte  man  stellenweise  sehen,  daß  das 
aus  großen  polyedrischen  Zellen  bestehende  Geschwulstgewebe  direkt 
von  dem  Endothel  der  Spalträume  bekleidet  war,  wobei  sich  stets  die 
Geschwulstzellen  leicht  von  den  Endothelzellen  unterscheiden  ließen. 
Die  Geschwulstzellen  lagen  also  in  den  Anfangsstadien  der  Zellwuche- 
rung subendotheUal  oder  „perithelial". 

Nach  Mabchand  kann  es  wohl  keinem  Zweifel  unterliegen,  daß  die 
Zellen  der  von  ihm  beschriebenen  Geschwulst  von  den  zwischen  den  Ka- 
pillarschlingen  der  normalen  Glandula  carotica  liegenden  Gefäßbildungs- 
zellen ausgegangen  waren.  Die  Geschwulst  hatte  malignen  Charakter 
(Übergreifen  auf  den  Sympathicus,  Einbruch  in  die  Carotis)  und  wäre 
am  ehesten  noch  als  „alveoläres  Angiosarkom"  zu  bezeichnen.  Doch 
ist  sie  nach  Mabchahd  „ein  so  eigenartiges  Gebilde,  welches  eben  nur 
aus  einer  ganz  bestimmten  Anlage  hervorgehen  kann'^,  daß  es  keinen 
Wert  hat,  sie  in  einer  der  großen  Rubriken  der  Onkologie  unterzubringen. 

IL  In  dem  ersten  Falle  von  Paltaut  handelte  es  sich  um  einen 
28  jährigen  Arzt,  der  ein  halbes  Jahr  vor  der  Operation  die  Entwicklung 
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riner  Geschwulst  in  der  linken  Regio  suprahyoidea  bemerkt  hatte.  Der 
Tumor,  der  bis  anf  Taubeneigroße  herangewachsen  war,  machte  die 
Piilsationen  der  Carotis  mit,  ohne  entsprechend  der  Systole  oder  Diastole 
anzuschwellen  oder  zusammenzufallen.  Bei  der  Operation  mußten  die  Ca- 
rotis comm.,  Carotis  ext.  und  int.,  Art.  thyreoid.  und  pharyngea  ascend., 
die  alle  von  der  Geschwulst  umschlossen  erschienen,  unterbunden  und 
reseziert  werden,  um  die  Geschwulst  exstirpieren  zu  können.  —  Nach 
forübergehender  Hemiplegie,  Facialis-  und  Hypoglossuslähmung  der 
rechten  Seite  und  Aphasie  trat  völlige  Heilung  ein. 

Der  exstirpierte  Tumor  saß  in  der  Gabelung  und  an  der  hinteren 
Fläche  der  Carotis  communis,  war  ziemlich  hart  und  derb  und  erschien 
auf  einem  fast  sagittalen  Durchschnitt  sehr  blutreich,  braunrot,  nament- 
lich in  der  unteren  Hälfte,  wo  man  eine  fast  1  cm  breite  weichere 
fiindenschicht  und  ein  teilweise  fibröses,  von  weiten  Gefäßen  durch- 
zogenes Zentrum  unterscheiden  konnte.  In  der  oberen  Hälfte  fand  sich 
eine  z.  T.  pigmentierte,  hyalin  homogene,  unregelmäßig  begrenzte  Ein- 
lagerung. Von  der  Carotis  communis  war  ein  über  1  cm  langes,  von 
ihren  Asten  je  ein  kaum  1  cm  langes  Stück  reseziert;  die  letzteren  Ge- 
fäßabschnitte waren  in  der  Geschwulst  eingebettet. 

Mikroskopisch  waren  die  peripheren  Partieen  exquisit  alveolär  ge- 
baut; die  Alveolen  wurden  begrenzt  von  einem  sehr  zarten,  fast  nur 
Kapillaren  oder  erweiterte  dünnwandige  Gefäße  führenden  Bindegewebe. 
Die  die  Alveolen  ausfüllenden  Zellen  waren  protoplasmareich,  polygonal 
und  besaßen  ziemlich  große  scharf  konturierte  Kerne  mit  einem  oder 
auch  zwei  Kemkörperchen.  „Sie  liegen  häufig,  besonders  die  rand- 
ständigen, mit  der  Längsachse  des  etwas  ovalen  Kerns  senkrecht  auf  die 
Längsachse  der  Hohlräume,  wo  eine  solche  erkennbar  ist;  oder  sie 
bilden  kleine  Gruppen,  in  denen  sie  recht  dicht  liegen".  Nirgends  war 
Bindegewebe  zwischen  den  Zellen  nachzuweisen,  doch  schienen  die  der 
bindegewebigen  Wand  aufsitzenden  Zellen  mit  dieser  bisweilen  inniger 
zusammenzuhängen.  Stellenweise  war  das  bindegewebige  Gerüste  mäch- 
tiger und  enthielt  dann  reichlich  orangegelbes,  amorphes,  körniges  Pigment 
(Blutpigment).  Bisweilen  fand  sich  frisches  oder  zerfallenes  Blut  in  den 
Alveolen,  selten  mit  Fibringerinnimgen  und  reichlichen  weißen  Blut- 
körperchen (Hämorrhagieen).  Die  obere  Hälfte  und  die  zentralen  Partieen 
der  unteren  Hälfte  der  Geschwulst  bestanden  aus  dichtem,  faserigem, 
fast  hyalinem  Bindegewebe,  zwischen  dessen  Zügen  sich  kleine  Zellhaufen 
oder  von  Endothel  ausgekleidete  Hohlräume  ausgefüllt  mit  denselben 
Zellen  fanden.    Auch  diese  fibrösen  Teile  waren  pigmentreich. 

ni.  Als  zweiten  Fall  beschrieb  Paltatjp  eine  seit  mehreren 
Monaten  bereits  bestehende  Geschwulst  der  rechten  Halsseite  eines 
32jährigen  Mannes,  die  sich  zuletzt  rasch  vergrößert  haben  sollte.  Die 
Qeschwulst  umhüllte  die  Gabelung  der  Carotis  von  allen  Seiten,  so  daß 
Teile  der  Carotis  comm.,  int.,  ext.  und  der  Vena  jugularis  bei  der  Ex- 
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stirpation  reseziert  werden  mußten.  Eine  starke  Nachblutung  führte 
nach  einigen  Stunden  zum  Tode  des  Patienten. 

Die  entfernte  Geschwulst  überragte  ein  Hühnerei  an  Größe  (6:4  cm), 
sie  saß  in  der  Gabelung  der  Carotis  und  war  mit  deren  Asten  innig 
verwachsen.  Sie  erschien  mäßig  hart  und  auf  dem  Durchschnitt  dunkel- 
grau- bis  dunkelschwarzrot.  Durch  Bindegewebszüge  wurde  sie  in 
mehrere  Lappen  geteilt,  die  ihrerseits  eine  körnige  Struktur  mit  weiten 
Gefäßlücken  zeigten.  Bisweilen  war  das  Zentrum  der  Lappen  dichter 
und  mehr  bindegewebig,  während  die  Peripherie  aus  einer  lockeren,  blut- 
reichen Geschwulstmasse  bestand. 

Mikroskopisch  verhielten  sich  die  einzelnen  Partieen  der  Geschwulst 
sehr  verschieden;  stellenweise  fanden  sich  lange  solide  Zellschläuche, 
begrenzt  und  begleitet  von  Kapillaren,  an  anderen  Stellen  dagegen  runde 
oder  ovale  Zellhaufen,  scharf  umschrieben  und  umsponnen  von  weiten 
dünnen  Kapillaren.  Die  letzteren  Haufen  waren  als  Querschnitte  der 
Schläuche  anzusprechen.  An  wieder  anderen  Stellen  fanden  sich  solche 
Quer-  und  Längsschnitte  ohne  Anordnung  nebeneinander.  Gegen  das 
Zentrum  hin  fehlten  diese  regelmäßigen  Zollager,  an  ihre  Stelle  trat 
ein  zellarmes  faseriges,  manchmal  ganz  homogenes  Bindegewebe,  in  dem 
ganz  regellos  oft  ziemlich  große  Haufen  derselben  Zellen  eingeschlossen 
waren.  Im  allgemeinen  waren  Zellschläuche  und  Zellhaufen  solid,  oft  lag 
aber  auch  Blut  in  ihrer  Mitte  oder  die  Zellen  wichen  auseinander,  so  daß 
anscheinend  Hohlräume  entstanden.  Diese  waren  zuweilen  von  einer 
kömighyalinen  Masse  ausgefüllt.  Bei  starker  Vergrößerung  erschienen 
die  Zellschläuche  und  Haufen  zusammengesetzt  aus  dicht  gelagerten 
Zellen  mit  rundem  oder  etwas  ovalem  Kern,  der  häufig  exzentrisch  lag. 
Die  Zellen  waren  glatt  und  besaßen  nicht  selten  kurze  Fortsätze,  ihre 
Form  war  vielgestaltig,  meist  polyedrisch.  Zwischen  den  2^11en  fand 
sich  keine  Grundsubstanz.  Die  peripheren  Zellen  saßen  der  Wand  der 
Blutgefäße  mehr  oder  weniger  direkt  auf.  Die  letztere  wurde  meist 
nur  von  Endothelien  und  einer  Lage  platter  Zellen  (Belegzellen)  ge- 
bildet ;  zwischen  beiden,  sowie  außen  von  den  platten  Zellen  fand  sich  aber 
auch  hier  und  da  etwas  Grundsubstanz,  entweder  homogen,  feinkörnig 
oder  faserig.  War  dies  der  Fall,  so  schienen  bisweilen  die  periphersten 
Zellen  der  Zellschläuche  mit  dieser  Grundsubstanz  in  direktem  Zu- 
sammenhang zu  stehen,  was  den  Eindruck  erweckte,  „als  ob  die  Zellen 
aus  der  Gefäßwand  herauswachsen  würden,  wie  die  Ähren  aus  der 
Garbe".  Noch  seltener  griffen  die  periphersten  Zellen  der  Schläuche 
mit  Ausläufern  zwischen  die  Belegzellen  der  Kapillaren,  die  ihrerseits 
dann  mehr  oder  weniger  dreieckige  Form  zeigten ;  dabei  schien  es  auch 
zur  Entwicklung  einer  streifigen  Interzellularsubstanz  zu  kommen. 

IV.  Die  dritte  von  Paltauf  beschriebene  Geschwulst  stammte 
von  einem  18jährigen  Mädchen;  sie  hatte  die  Teilungsstelle  der  Carotis 
so  fest  umwachsen,  daß  sie  nur  mit  Eesektion  der  Arteria  carotis  com- 
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monis,   carotis  externa   und  interna   entfembar   war.  —  Beaktionslose 
HeiluDg.    Kein  Kezidiv. 

Das  in  Alkohol  gehärtete  Präparat  des  Tumors  zeigte  eine  Länge 
Ton  3,5,  eine  Breite  von  2  cm,  die  Oberfläche  war  etwas  höckerig.  Auf 
dem  Durchschnitt  war  die  Substanz  „griesig-kömig'^  mit  ziemlich  zahl- 
reichen feinsten  Lücken  und  Kanälchen. 

Bei  schwacher  Vergrößerung  zeigten  manche  Stellen  wieder  einen 
deutlich  alveolären  Bau;  die  von  relativ  weiten  Kapillaren  umgebenen 
Alveolen  waren  erfüllt  von  ziemlich  großen  protoplasmareichen  Zellen, 
resp.  Protoplasmamassen,  in  die  Kerne  eingelagert  waren.  An  anderen 
Stellen  fand  sich  mehr  kernarmes  faseriges  Bindegewebe,  das  fast  hyalin 
erschien.  Bei  starker  Vergrößerung  lagen  die  Verhältnisse  ganz  ähnlich 
wie  die  im  zweiten  PALTAur'schen  Falle.  Nur  waren  die  Zellen  in  den 
Alveolen  bedeutend  größer;  sie  lagen  ebenfalls  den  Gefaßzelleu  direkt 
auf  und  besaßen  eine  platte  Form ;  bisweilen  zeigten  sie  eine  Anordnung, 
die  an  die  Anfänge  von  Perlenbildung  erinnerte.  —  Wie  beim  zweiten 
Fall  fehlten  auch  hier  nicht  „Andeutungen  für  eine  ähnliche  Entwick- 
lung von  Grundsubstanz  an  der  Peripherie  der  Zellcylinder".  —  An  Meta- 
morphosen fanden  sich  Degenerationen  der  großen  epitheloiden  Zellen 
zu  polygonalen  homogenen  Schollen,  die  stellenweise  untereinander  ver- 
quollen und  vom  Bindegewebe  durchwachsen  wurden.  „Daneben  kommen 
aber  auch,  jedoch  viel  spärlicher,  hyaline  Einlagerungen  und  Verände- 
rungen an  den  Gefäßen  vor." 

V.  Als  vierten  Fall  beschrieb  Paltaut  einen  Tumor  von  einem 
35jährigen  Manne,  der  seit  5  Jahren  an  der  rechten  Halsseite  bestehend, 
seit  1  Jahr  rascher  gewachsen  war.  Bei  der  Operation  mußte  die 
Carotis  externa  unterbunden  und  reseziert  werden.  —  Heilung.  —  Nach 
1  Jahr  Rezidiv. 

'  Die  Geschwulst  war  5 — 6  cm  lang  bei  einem  Umfang  von  ca.  9  cm. 
Die  Außenfläche  zeigte  deutliche  Gefäßfurchen.  Die  Konsistenz  war 
weich,  das  Gewebe  an  der  Schnittfläche  sehr  blutreich,  dunkelgrau-  bis 
schwarzrot  gefärbt,  von  zahlreichen  Gefäßen  durchzogen,  wie  schwammig, 
sonst  grob  gekörnt,  mit  einer  Andeutung  von  Lappung. 

Mikroskopisch  zeigte  die  Geschwulst  einen  ganz  ähnlichen  Bau  wie 
die  früher  von  Paltauf  untersuchten;  in  der  Größe  der  Zellen  güch 
sie  dem  dritten  Fall;  was  die  Weite  der  Gefäße  und  die  Stärke  der 
Zellhaufen  anbelangt,  stand  sie  zwischen  dem  dritten  und  zweiten 
PALTAUP'schen  Falle.  Die  ovalen  Kerne  der  Zellen  nahmen  bisweilen 
bedeutende  Dimensionen  an  (bis  zu  0,01  mm).  Die  Beziehungen  zwischen 
den  großen  Zellen  der  Alveolen  und  der  Kapillarwand  traten  deutlich 
hervor;  auch  hier  fanden  sich  platte  Belegzellen  zwischen  dem  Endothel 
und  den  periphersten  Alveolarzellen ,  die  „einem  geschichteten  Epi- 
thelium  ähnlich"  erschienen.  Man  konnte  deutlich  erkennen,  „daß  sich 
keinerlei  Zwischensubstanz,  keine  Fäserchen  etwa  vorfinden,  die  von  der 
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Gefäßwand  ausstrafaleD,  auch  daß  die  Zellen  Dicht  anastomosieren^.  — 
Auch  in  dieser  Geschwulst  fanden  sich  hyaline  Degenerationen,  aber  in 
geringerem  Maße.  Überwiegend  erschien  die  Geschwulst  ganz  aus  Zellen 
zusammengesetzt,  die  zwischen  weiten,  dünnwandigen  Blutgefäßen  Zell- 
cylinder  und  Zellmassen  bildeten. 

Paltauf  zieht  aus  seinen  vier  Beobachtungen  den  Schluß,  daß  sie 
eigentümliche  Geschwülste  darstellen,  „die  außer  durch  den  konstanten 
Sitz  in  der  Gabelung  der  Carotis  auch  dadurch  sich  auszeichnen,  daß 
sie  einen  gemeinsamen  histologischen  Bau  haben,  wesentlich  aus  Gefäßen 
und  Zellcylindern  und  Zellmassen  bestehen,  welch  letztere  aus  relativ 
großen,  den  Gefaßwandzellen  direkt  anliegenden  Elementen  zusammen* 
gesetzt  sind,  dabei  Entwicklung  von  Grundsubstanz  und  hyaline  De- 
generationen zeigen".  Nach  dem  anatomischen  und  histologischen  Ver- 
halten der  in  vier  Fällen  beschriebenen  Geschwulst  erscheint  es  Paltauf 
„vollkommen  gerechtfertigt,  dieselbe  als  Endo-(Peri-)thelioma  der  Glan- 
dula intercarotica  zu  deuten  oder  kurzweg  Endo-(Peri-)thelioma  inter- 
caroticum  zu  nennen". 

Ihrem  Charakter  und  Verhalten  nach  erscheint  die  Geschwulst  gut- 
artig, wenn  sie  auch  infolge  ihres  Sitzes  und  der  Möglichkeit  eines 
abundanten  Wachstums  durchaus  nicht  als  harmlose  Neubildung  anzu- 
sehen ist. 

VI.  Der  aus  dem  hiesigen  pathologischen  Institut  publizierte  Fall 
von  Ebetschmab  betraf  einen  48jährigen  Bergmann,  der  ein  halbes 
Jahr  vor  der  Operation  an  der  linken  Seite  des  Halses  eine  etwa  bohnen- 
große sehr  harte  Geschwulst  bemerkte.  Die  Geschwulst  war  bis  zur 
Operation  auf  reichlich  Hühnereigröße  angewachsen.  Klinisch  hatte  man 
ein  branchiogenes  Karcinom  vermutet.  —  Bei  der  Operation  fand  sich 
der  Tumor  der  Gabelung  der  Carotis  aufsitzend,  allseitig  von  einer  mehr 
oder  weniger  festen  bindegewebigen  Hülle  umgeben.  Die  Vena  jugularis 
externa  durchsetzte  den  Tumor  von  außen  nach  innen  in  schräger  Rich- 
tung und  mußte  unterbunden  und  reseziert  werden.  Von  den  Carotiden 
ließ  sich  die  Geschwulst  unter  Mitnahme  der  Gefaßscheide,  wenn  auch 
mit  großer  Mühe,  stumpf  ablösen,  wobei  die  Arteria  thyreoidea  und 
lingualis  durchschnitten  werden  mußten.  —  Nach  vollkommen  reaktions- 
loser Heilung  wurde  der  Patient  entlassen.  Schon  nach  ^/^  Jahr  stellte 
sich  ein  Rezidiv  ein,  das  sich  schnell  vergrößerte.  Ein  halbes  Jahr  nach 
der  ersten  wurde  eine  zweite  Operation  vorgenommen,  wobei  man  sich 
auf  die  Entfernung  einiger  geschwollener  Lymphdrüsen  beschränken 
mußte.  Über  den  weiteren  Verlauf  des  Falles  war  nichts  mehr  zu 
eruieren. 

Der  Tumor  war  ungefähr  hühnereigroß  und  allseitig  von  einer 
straffen  faserigen  Bindegewebskapsel  umgeben;  diese  erschien  ziemlich 
prall  gespannt.  Auf  dem  Durchschnitt  zeigte  sich  ein  großer  Blut- 
reichtum und  eine  an  der  Peripherie  graurote,  im  Zentrum  mehr  hell- 
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gelbliche  Farbe.  Durch  zahlreiche  feine,  aber  recht  derbe  Bindegewebs- 
rüge  war  eine  Teilung  in  mehrere,  verschieden  große  Läppchen  erzielt. 

Mikroskopisch  zeigte  sich  die  bindegewebige  Kapsel  nngemein  ge- 
faßreich. Die  eigentliche  Gesohwulstmasse  besaß  zum  größten  Teil  ein 
deutlich  ausgesprochenes  alveoläres  Gefüge.  Die  Alveolen  waren  meist 
unregelmäßig  gestaltet,  die  meisten  rundlich,  andere  mehr  länglich; 
es  wurden  aber  auch  recht  lange,  manchmal  verzweigte,  ziemlich  breite 
Alveolen  gefunden,  femer  aber  auch  sehr  schmale,  die  nur  aus  wenigen, 
nahe  nebeneinander  gelagerten  Zellen  zusammengesetzt  waren.  Das  Ge- 
rüstgewebe war  meist  nur  spärlich  entwickelt;  nicht  selten  fand  sich  an 
demselben  eine  ausgesprochene  hyaline  Degeneration.  Ungemein  charak- 
teristisch war  der  ungeheure  Blutreichtum  der  ganzen  Geschwulst.  Die 
Blutkörperchen  lagen  zumeist  in  Hohlräumen  mit  schön  erhaltenem 
Endothel,  um  die  sich  die  alveolär  angeordneten  Geschwulstmassen  ent- 
weder herumgruppierten,  oder^  wenn  es  sich  um  Längsschnitte  der  Blut- 
räume handelte,  an  beiden  Seiten  außen  mantelartig  anlegten.  Außerflem 
fand  sich  Blut  als  Extravasat  zwischen  den  Geschwulstmassen.  Die 
Tumorzellen  selbst  hatten  eine  sehr  verschiedene  Gestalt,  meist  polyedrisch 
mit  einem,  sehr  viel  seltener  mit  zwei  Kernen.  Die  letzteren  waren 
stets  scharf  begrenzt  und  ziemlich  chromatinreich.  Das  Protoplasma  war 
zart,  fein  granuliert,  manchmal  nach  außen  sehr  wenig  scharf  abgegrenzt, 
an  anderen  Stellen  scharf  konturiert,  wie  bei  Epithelien.  Die  Vielge- 
staltigkeit der  Zellen  schrieb  Kbetschmäb  den  Raumverhältnissen  zu, 
denen  die  Zellen  unterworfen  waren.  „Denn  überall  wo  die  Geschwulst- 
masse locker  gefügt  ist,  haben  die  Zellen  mehr  den  Charakter  der 
polyedrischen  Epithelien,  dort  wo  sie  durch  mächtige  Wucherung  in  dem 
engmaschigen  Stroma  dicht  aneinander  gedrängt  erscheinen,  sieht  man 
dieselben  lang  ausgezogen  und  manchmal  bis  zur  Spindelform  kompri- 
miert, wobei  dann  gewöhnlich  auch  die  äußeren  Begrenzungen  derselben 
nicht  scharf  erscheinen,  sondern  die  Zellkonturen  ineinander  überzugehen 
scheinen." 

Kretschmab  faßt  die  Geschwulstpartieen,  die  in  inniger  Beziehung 
zu  den  Blutgefäßen  stehen,  als  die  jüngsten  Entwicklungsstadien  und  als 
die  für  die  Geschwulst  charakteristischen  auf.  „Der  Struktur  der  Zellen 
nach  gehört  die  Geschwulst  unzweifelhaft  zu  den  polymorphzelligen 
Sarkomen  xmd  der  allgemeinen  Entwicklung  der  Zellen  nach  dürfte  die 
richtige  Bezeichnung  wohl  „Angio-Sarkom"  sein."  Die  ersten  Anlange 
der  Geschwulstbildung  sieht  Keetschmar  in  den  Bildern,  wo  in  der 
Mitte  einer  Anhäufung  epithelähnlicher  Geschwulstzellen  eine  nur  aus 
Endothelien  zusammengesetzte  Kapillare  verläuft.  Dabei  lagern  sich  die 
Zellen  oft  nur  in  einfacher  oder  doppelter  Schicht  direkt  außen  „fast 
mosaikartig"  um  das  Endothekohr.  In  späteren  Stadien  sind  die  Zellen 
oft  in  zehnfacher  Lage  um  die  Capillaren  geschichtet,  wobei  dann  die 
der  Kapillare  unmittelbar  anliegenden  lang  ausgezogen,  schmal  und  innig 
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aneinandergelagert  und  „pallisadenartig  um  das  Gefaßt  angeordnet  sind. 
Zwischen  den  Geschwulstzellen  ist  ein  deutliches  Stroma  nicht  vorhanden ; 
nur  finden  sich  zwischen  den  Zellen,  die  der  Kapillare  direkt  aufsitzen, 
Bindegewebszellen.  —  Beim  späteren  Wachstum  können  die  Endothelien 
der  zentralen  Kapillare  völlig  schwinden,  und  die  typischen  Geschwulst- 
zellen begrenzen  einen  im  Zentrum  gelegenen  Blutraum. 

Wegen  dieses  Baues  und  der  engen  Beziehung  zum  Blutgefaßsystem 
hält  Kbetschmab  gegenüber  Paltauf  die  Bezeichnung  „plexiformes  An- 
giosarkom"  für  die  Geschwulst  am  zutreflFendsten. 

Zwei  weitere  Fälle  sind  von  Kopfstein  aus  der  chirurgischen  Klinik 
zu  Prag  publiziert  worden. 

YIL.  In  dem  ersten  Falle  handelte  es  sich  um  eine  46jährige 
Frau,  die  16  Jahre  vor  der  Operation  zuerst  eine  kleine  Geschwulst  an 
der  linken  Halsseite  bemerkte.  Der  Tumor  machte  anfangs  gar  keine 
Beschwerden,  erst  in  letzter  Zeit  traten  zuweilen  linksseitige  Kopf- 
schmerzen auf.  Bei  der  Untersuchung  wurde  eine  wenig  prominierende, 
etwa  hühnereigroße,  weich  elastische  Geschwulst  konstatiert,  die  eine 
von  der  Carotis  übertragene  Pulsation  zeigte;  über  ihr  ließen  sich 
schwirrende  Geräusche  wahrnehmen.  Die  klinische  Diagnose  lautete  auf 
Carotisdrüsentumor.  —  Bei  der  Operation  mußten  Vena  jugularis  comm., 
Carotis  comm.  ext.  und  int.,  sowie  die  Arteria  pharyngea  ascend.  rese- 
ziert werden,  um  die  Geschwulst  exstirpieren  zu  können.  —  Der  Ver- 
lauf war  ein  günstiger;  es  trat  kein  Rezidiv  auf. 

Der  Tumor  hatte  eiförmige  Gestalt  und  maß  6,4:2,6  cm;  er  zeigte 
eine  derbe  fibröse  rotbraune  Kapsel.  Die  Konsistenz  war  mäßig  derb, 
nur  am  oberen  Pol  und  an  der  Außenseite  waren  härtere  Partieen  zu 
fühlen.  Der  Durchschnitt  zeigte  eine  rotgraubraune  Farbe  und  erinnerte 
an  eine  parenchymatöse  Struma.  Überall  trat  ein  bedeutender  Gefäß- 
reichtum hervor.  Der  Tumor  umgriff  von  der  Hinterseite  her  die 
Carotiden. 

Mikroskopisch  erwies  sich  die  Geschwulst  als  exquisit  alveolär  ge- 
baut. In  den  weichen  Partieen  trat  ein  feines  Stromanetz  hervor,  in 
dem  große  Zellen  mit  runden  und  ovalen  Kernen  lagen,  während  in  den 
derberen  Teilen  sich  mächtige  Bindegewebszüge  zeigten,  zwischen  denen 
die  Zellen  nur  in  schmalen  Streifen  lagen.  Das  Stroma  war  nament- 
lich im  Zentrum  vielfach  hyalin  entartet.  Im  Stroma  fanden  sich  zahl- 
reiche Gefäße  mit  oft  bedeutend  verbreiterten  Wandungen;  stellenweise 
trat  ein  fast  kavernöses  Gefüge  in  die  Erscheinung.  „Die  großen,  einen 
Alveolarraum  ausfüllenden  Zellen  befinden  sich  unmittelbar  unter  der 
zarten  Gefäßwand  und  ihren  Endothelien.^'  Im  Bindegewebe  ließ  sich 
stellenweise  Pigment  nachweisen;  Blutextravasate  in  der  Nähe  desselben 
ließ  auf  seine  Herkunft  schließen.  Manche  Tumorzellen  waren  besonders 
groß  und  zeigten  fünf  bis  sechs  Kerne.  —  An  einer  Stelle  fand  sich 
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„in  der  Membrana  elastica''  der  Carotis  interna  eine  mäßige  Oeschwulst- 
infiltration. 

Kopfstein  verzichtet  darauf,  die  Geschwulst  zu  benennen;  „am 
lebhaftesten  erinnert  das  mikroskopische  Bild  dieser  Geschwulst  an  ein 
Earcinom  und  jeder,  der  unbefangen  dieses  Bild  beobachtet,  würde  ein 
Karcinom  diagnostizieren". 

VIII.  Der  zweite  KoPFSTEiN'sche  Fall  betraf  einen  34jährigen 
Mann,  der  die  Geschwulst  4  Jahre  vor  der  Operation  entdeckte  und 
von  ihr  bis  kurze  Zeit  vor  der  Aufnahme  in  die  Klinik  keinerlei  Be- 
schwerden gehabt  hatte.  Erst  dann  trat  Schwerhörigkeit  und  unan- 
genehmes Rauschen  und  Sausen  im  linken  Ohre  auf.  —  Die  Geschwulst 
reichte  nach  oben  bis  zum  Warzenfortsatz,  nach  hinten  bis  zum  äußeren 
Rand  des  Kopfhickers,  nach  vom  bis  zum  verlängerten  vorderen  Rand 
des  Masseters  und  nach  unten  bis  zur  Höhe  der  Incisura  thyreoidea. 
Am  unteren  Fol  der  Geschwulst  waren  mandelgroße  Lymphdrüsen  ab- 
tastbar. Der  Tumor  pulsierte  mit  der  Carotis  und  über  ihm  waren 
schwirrende  Geräusche  wahrnehmbar. 

Bei  der  Operation  mußten  Carotis  comm.,  ext.  und  int.,  Thyreoidea 
sup.,  Lingualis,  Maxillaris  ext.,  Fharyngea  asc,  Vena  jugularis  comm., 
Nervus  vagus,  Sympathicus  und  Hypoglossus  reseziert  werden.  —  Der 
exstirpierte  Tumor  war  an  der  Oberfläche  grobhöckerig.  Geschwulstkapsel, 
Konsistenz  und  Farbe  des  Tumors  entsprachen  durchaus  denen  des 
vorigen  Falles. 

Histologisch  glich  die  Geschwulst  in  allen  Details  allen  bisher  be- 
kannten Fällen;  sie  war  zellenreich  und  zeigte  alveolären  Bau.  Die 
Zellen  waren  polyedrisch  oder  oval  mit  großen,  deutlich  runden  Kernen. 
An  zahlreichen  Partieen,  insbesondere  den  zentralen,  zeigte  das  Stroma 
hyaline  Degeneration.  „Neu  ist  der  Befund  von  infiltrierten  Lymph- 
drüsen; sie  erreichten  die  Größe  einer  Mandel  und  befanden  sich  am 
unteren  Pole  der  Geschwulst.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
waren  nur  einige  kleine  Reste  von  der  ursprünglichen  Drüsensubstanz 
erhalten,  sonst  war  das  Gewebe  von  der  Geschwulst  substituiert"  „Durch 
den  Befund  von  Metastasen  in  Lymphdrüsen  der  Umgebung,  deren 
mikroskopisches  Bild  gänzlich  an  eine  karcinomatöse  Lymphdrüsenmetastase 
erinnert,  gewinnt  die  Ansicht  von  Prof.  Hlava  eine  Stütze,  indem  der- 
selbe die  intercarotischen  Tumoren  in  seinem  Lehrbuche  der  patho- 
logischen Anatomie  als  Karcinome  der  carotischen  Drüse 
auffaßt." 

IX.  V.  Heinleth  untersuchte  eine  von  ihm  selbst  exstirpierte  Ge- 
schwulst der  Carotisdrüse.  Der  Fall  betraf  eine  60  Jahre  alte  Frau, 
die  angeblich  nach  einer  schwierigen  Zahnextraktion  37  Jahre  vor  der 
Operation  die  Geschwulst  an  der  linken  Halsseite  zuerst  bemerkte. 
Nach  anfänglichem  schnellen  Wachstum  trat  ein  Stillstand  ein,  doch 
klagte   die  Patientin   über   häufige  Schmerzen   im  Kopfe.     Gleichzeitig 
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bestand  eine  hypertrophische  Struma.  Bei  der  Operation  fand  sich  die 
Geschwulst  „wie  ein  Mehlsack  auf  der  Teilungsstelle  der  Carotis 
communis"  liegend,  zum  Teil  an  der  Vorder-,  zum  Teil  an  der  Rück- 
wand derselben.  Es  gelang  die  völlige  Ausschälung  des  Tumors  ohne 
Verletzung  der  in  der  Nähe  verlaufenden  Nerven  und  ohne  Gefäß- 
resektion.   Die  Heilung  erfolgte  reaktionslos. 

Die  exstirpierte  Geschwulst  war  8:5:  3,6  cm  groß  mit  21  cm 
Umfang  und  zeigte  eine  Rinne,  mit  der  sie  der  Carotisgabelung  aufge- 
sessen hatte.  Auf  dem  Durchschnitt  glich  der  Tumor  fast  vollständig  einer 
EoUoidstruma.  Die  Kapsel  sandte  in  das  Innere  bindegewebige  Septen 
und  mit  ihnen  Gefäße  und  Nerven.  Durch  diese  Septen  zerfiel  die 
Geschwulst  in  rundliche  von  Gefäßen  umscheidete  Lappen,  deren  Inneres 
fast  nur  von  Kapillaren  durchzogen  wurde. 

Mikroskopisch  zeigten  sich  Zellgruppen  der  verschiedensten  Form 
und  Größe,  die  von  Gefäßen  umscheidet  waren.  „Zwischen  diesen 
Zellgruppen  ziehen  sich  vielgestaltige  Spalträume  hin,  teils  leer,  teils 
mit  bräunlichem  Inhalt  gefüllt."  Die  Hauptmasse  ließ  einen  alveolären 
Bau  erkennen.  Die  Kapillaren  schienen  viel  gewundene  Schlingen  zu 
bilden  und  erweckten  den  Eindruck  einer  „glomerulusartigen  Struktur". 
Sie  waren  äußerst  dünnwandig.  Den  Zwischenraum  zwischen  ihnen 
füllte  ein  Konglomerat  dicht  gedrängter  epithelähnlicher  Zellen  aus,  die 
die  Hauptmasse  der  Geschwulst  bildeten.  Die  Zellen  waren  polymorph, 
ihr  Protoplasma  war  feingekörnt,  die  Kerne  von  wechselnder  Größe, 
stark  lingiert,  scharf  begrenzt  und  mit  deutlichen  Kernkörperchen  ver- 
sehen. Die  Zellen  lagen  der  Kapillarwand  gleichmäßig  dicht  an,  „ja 
sie  schienen  selbst  von  ihr  auszugehen".  Zwischen  den  Zellen  fanden 
sich  zuweilen  freie  Hohlräume,  die  v.  Heinleth  als  lymphatische  Spalten, 
die  später  „unter  dem  Anprall  nachbarlicher  Zellwucherung"  ver- 
schwinden, auffaßte.  Einige  Partieen  waren  hellglänzend  „von  wolligem 
Aussehen  mit  einzelnen  eingelagerten  Kernen,"  deren  Lage  und  Anord- 
nung innerhalb  „dieser  hyalinen  Massen"  an  die  bei  Gefäßen  erinnerten. 
Y.  Heinleth  glaubte  daher,  daß  die  hyaline  Degeneration  zunächst  an 
den  Gefäßen  eingesetzt  hätte  und  wohl  auf  „die  durch  Zellüberproduk- 
tion eintretende  Verminderung  der  Säftezirkulation"  zurückzuführen 
wäre.  Weiterhin  beteiligte  sich  das  an  die  Gefäße  angrenzende  Binde- 
gewebe an  der  hyalinen  Entartung.  An  der  Geschwulstbildung  nehmen 
nach  V.  Heinleth  nur  Gefäße  und  Zellen  teil,  und  zwar  die  die  nor- 
male Carotisdrüse  zusammensetzenden  Kapillaren  mit  ihren  Perithelien. 
Die  Geschwulst  sei  demnach  als  Peritheliom  zu  bezeichnen. 
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Eigene  Beobachtungen. 

FaU  L 

W.  H.  52  jähriger  Mann  aus  Rott,  wurde  am  20.  VI.  1895  in  die 
hiesige  chirurgische  Klinik  aufgenommen.  Fat.  bemerkte  seit  2—3  Jahren 
eine  Geschwulst  am  linken  Kieferwinkel,  die  im  letzten  Jahre  etwas  rascher 
gewachsen  und  seit  einigen  Wochen  druckempfindlich  ist.  Keine  Schluck- 
beschwerden. 

In  der  Gegend  unterhalb  des  linken  Kieferwinkels  sitzt  ein  knapp 
hühnereigroßer  Tumor;  derselbe  ist  auf  Betastung  schmerzhaft.  Die  Haut 
darüber  ist  unverändert  und  läßt  sich  in  Falten  abheben.  Der  Tumor  fühlt 
sich  derb  an;  seine  Oberfläche  scheint  glatt;  am  oberen  Ende  ist  eine  Ein- 
schnürung zu  fühlen.  Nach  den  Seiten  hin  ist  die  Geschwulst  ziemlich  scharf 
abgegrenzt,  verschieblich.  Dagegen  ist  sie  nach  der  Tiefe  und  besonders 
nach  oben  hin  in  der  Tiefe  nicht  deutlich  abgreifbar.  Mit  seinem  hintersten 
Teil  reicht  der  Tumor  unter  den  Kopfnicker.  Am  unteren  Ende  der 
Geschwulst  fühlt  man  die  Carotis  pulsieren. 

Bei  der  am  26.  VI.  1895  stattfindenden  Operation  findet  sich  die  Um- 
gebung des  Tumors  sehr  blutreich,  so  daß  eine  Menge  kleiner  Gefäße,  nament- 
lich Venen  unterbunden  werden  müssen,  bis  die  Oberfläche  erreicht  wird. 
Diese  selbst  ist  ebenfaUs  sehr  gefäßreich  mit  einzelnen  stärker  vorspringenden 
Venen.  Nach  weiterer  Isolierung  ergibt  sich,  daß  der  Tumor  im  Winkel  der 
Teilungsstelle  der  Carotis  communis  fest  verwachsen  ist.  Während  die  Vena 
jugularis  interna  lateral  vom  Tumor  unterbunden  und  durchschnitten  werden 
muß,  gelingt  es  die  Vena  facialis  communis  und  die  V.  jugularis  communis 
abzudrängen,  ohne  daß  eine  Unterbindung  derselben  nötig  wird.  Die  Carotis 
communis  geht  direkt  in  die  Basis  des  Tumors,  resp.  in  das  untere  Ende 
desselben  über;  sie  wird  unterbunden  und  durchschnitten.  Nunmehr  geht  die 
weitere  Loslösung  des  Tumors  viel  leichter  vor  sich,  wobei  allerdings  der 
Nervus  hypoglossus  durchtrennt  wird.  Am  lateralen  Teil  der  Geschwulst 
wird  der  Nervus  vagus  sichtbar,  mit  dem  die  Geschwulst  fest  zusammenhängt, 
so  daß  ein  etwa  6  cm  langes  Stück  von  ihm  reseziert  werden  muß.  Während 
des  Manipulierens  am  Vagus  sinkt  die  Pulszahl  auf  zirka  40  in  der  Minute, 
um  nach  der  Durchschneidung  auf  130 — 140  anzusteigen  und  im  weiteren 
Verlauf  der  Operation  auf  95  in  der  Minute  zurückzugehen.  —  Zuletzt  hängt 
der  Tumor  noch  am  oberen  Ende  an  der  Carotis  interna  fest,  deren  Isolierung 
und  Unterbindung  noch  einige  Schwierigkeiten  macht.  —  Tamponade,  Verband. 

Nach  der  Operation  schläft  der  Fat.  tief.  Am  Abend  werden  Lähmungen 
des  rechten  Beins  und  des  rechten  Arms  konstatiert.  Fat.  öflnet  bei  Anrufen 
die  Augen  und  bewegt  den  Kopf,  wobei  die  rechte  Gesichtshälfte  gelähmt 
erscheint.  Kein  klares  Bewußtsein.  —  Der  Zustand  dauert  am  nächsten  Tage 
fort.  Bei  Nahrungsaufnahme  verschluckt  sich  Fat.  leicht ;  die  Zungenbewegung 
ist  sehr  erschwert.  Am  zweiten  Tage  nach  der  Operation  sind  die  Läh- 
mungen etwas  zurückgegangen.  Die  Zunge  kann  aber  nicht  vorgestreckt 
werden,  und  es  besteht  kein  Sprach  vermögen.  Gegen  Nachmittag  dieses 
Tages  wird  die  Atmung  rascher;  am  Abend  wird  Knisterrasseln  und  bron- 
chiales Exspirium  in  großer  Ausdehnung  beiderseits  konstatiert,  und  am 
Mittage  des  dritten  Tages  tritt  der  Tod  unter  den  Zeichen  einer  Schluck- 
pneumonie  ein.  —  Die  Sektion  bestätigte  die  klinische  Diagnose. 

Der  dem  pathologischen  Institut  unter  der  Diagnose:  „Tumor  an  der 
Teilungsstelle    der    Carotis'*     übersandte    exstirpierte    Tumor    ist    in 
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frischem  Zustand  6  cm  lang,   5,5  cm  breit   und   bis  4,5  cm   dick.     An  ihm 
wurde  von  Herrn  Geheimrat  BoSTROEM  folgender  Befund  erhoben: 

Die  Geschwulst  (Fig.  1 — 3)  hat  eine  scharfe  äußere  fast  kapselartige  Be- 
grenzung, auf  der  zahlreiche  bindegewebige  Fetzen,  Stümpfe  unterbundener 
Venen  und  kleine  Fettträubchen  hängen ;  nach  innen  zu  ist  sie  ziemlich  plan,  nach 


a  a 

Fig.  1  Fig.  2. 


a 
Fig.  3. 

Fig.  1.  Tumor  I  von  vorn  innen,  a  Carotis  communis,  b  Carotis  interna,  e  Carotis 
externa. 

Fig.  2.  Tumor  I  von  hinten  aufsen.  a  Carotis  communis,  b  Carotis  externa,  c  Thy- 
reoidea superior,  d  Nervus  vagus. 

Fig.  3.  Sagittalschnitt  durch  Tumor  I.  a  Carotis  communis,  b  Carotis  interna,  c  Ca- 
rotis externa. 
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auBen  mit  mehreren  flachen  Höckern  versehen.  An  der  hinteren  äußeren  Fläche 
hängt  ein  Stück  des  Nervus  vagus.  Am  unteren  schmäleren  Teil  der  G-e- 
schwulst  erkennt  man  den  fast  1,0  cm  langen  Stumpf  der  Carotis  communis; 
von  vom  gesehen  erscheint  oberhalb  die  Teilungsstelle  derselbeu,  während 
diese,  von  hinten  betrachtet,  unsichtbar  bleibt.  Die  Geschwulst  umgreift  die 
Gabelung  der  Carotis  also  von  hinten  und  geht  auch  über  die  Carotis  interna 
hinaus,  so  daß  diese  von  hinten  nicht  sichtbar  ist.  Dasselbe  gilt  auch  von 
der  Carotis  externa,  von  der  man  an  der  hinteren  Fläche,  zirka  3  cm  vom 
Stumpf  der  Carotis  communis  entfernt,  ein  kurzes  Stück  mit  einem  abgehenden 
Ast,  offenbar  der  Art.  thyreoidea  sup.  erkennt.  Von  vom  betrachtet  läßt 
sich  der  ganze  Verlauf  der  Carotis  interna,  welche  in  ihrem  Anfang  fest  mit 
dem  Tumor  verlötet  und  von  ihm  auf  beiden  Seiten  zum  Teil  umgriffen  ist, 
verfolgen.  Am  oberen  Umfang  der  Geschwulst  liegt  sie  in  einer  EInne  der- 
selben erst  fest,  dann  lockerer  fixiert.  Von  der  Carotis  externa  ist  von  vorn 
nur  noch  ein  ganz  kleines  Stück  zu  erkennen,  das  in  einer  Kinne  verläuft 
und  ebenfalls  fest  fixiert  ist,  dann  verschwindet  sie  völlig  in  der  Geschwulst 
und  wird  von  derselben  umwachsen.  —  Auf  einem  sagittalen  Durchschnitt, 
der  die  beiden  Carotiden  und  den  Stamm  der  Carotis  communis  getroffen 
hat,  erkennt  man  deutlich  die  Lage  der  Geschwulst  in  der  Gabelung  der 
Carotis  communis  und  die  Umhüllung  der  Carotis  externa  durch  die  Ge- 
schwulstmassen. Das  Geschwulstgewebe  ist  äußerst  derb,  sehr  blutreich,  von 
dunkel  braunroter  Farbe.  Das  Gefüge  der  Geschwulst  erscheint  im  frischen 
Zustand  ziemlich  gleichmäßig  homogen,  nur  im  Bereich  der  Carotis  externa 
macht  sich  ein  porös  schwammiger  Bau  geltend,  der  sich  außerdem  durch 
größeren  Blutreichtum  auszeichnet.  An  der  Innenfläche  der  Carotis  externa 
findet  sich,    ca.   1  cm    oberhalb  der  Teilungsstelle,    eine  kleine  Hervorragung. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  frischen  Präparates  finden 
sich  Zellen  von  platter  Form,  epithelähnlich,  eminent  polymorph,  z.  T.  spindel- 
förmig; ihr  Protoplasma  erscheint  homogen  bis  feinkörnig;  ihre  Kerne  sind 
bläschenförmig  und  auffallend  groß.  Ein  bindegewebiges  Stroma  läßt  sich 
nur  wenig  nachweisen,  dagegen  reichliche  Kapillaren,  die  äußerst  dünnwandig 
sind.  Die  in  sagittaler  Eichtung  durchschnittene  Geschwulst  wird  in  toto  in 
Müllerscher  Flüssigkeit  konserviert. 

Jetzt,  fast  9  Jahre  nach  der  Exstirpation  des  Tumors,  tritt  an  dem 
Präparat  auf  der  Schnittfläche  die  Struktur  ziemlich  deutlich  hervor,  indem 
sich  das  sehnig  glänzende  Bindegewebe  von  den  olivgrünen  Tumormassen  und 
dem  rostbraunen  Blute  gut  abhebt.  In  der  Gabeluug  der  Carotis  ist  das 
Bindegewebe  am  reichlichsten  und  dichtesten,  gleichzeitig  aber  am  stärksten 
durchsetzt  von  mehr  oder  weniger  circumscripten  Blutmassen.  Von  diesem 
Punkt  aus  strahlen  unregelmäßig  radiäre,  bald  schmälere,  bald  breitere,  überall 
ziemlich  dicht  beieinanderliegende  bindegewebige  Septen  zur  Peripherie  des 
Tumors,  hier  in  das  Bindegewebe  der  Kapsel  übergehend.  Zwischen  diesen 
septenartigen  Bindegewebszügen  liegen  die  zelligen  Tumormassen,  die  der 
Anordnung  des  bindegewebigen  Anteils  der  Geschwulst  sich  anpassend  in 
schmäleren  und  breiteren  Strahlen  ungefähr  radiär  verlaufen. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  werden  eine  sagittale  Scheibe  aus  der 
Geschwulst  in  mehrere  Stücke  zerlegt  und  außerdem  mehrere  horizontale 
Scheiben  aus  verschiedenen  Höhen  herausgeschnitten.  Die  Stücke  werden 
teils  in  Paraffin,  teils  in  Celloidin  eingebettet.  Zur  Färbung  der  Schnitte 
wird  benutzt  Weigert's  Eisenhämatoxylin ,  van  Gieson's  Pikrofuchsin, 
alkoholische  Eosinlösung,  Hämalaun,  Polychromes  Methylenblau,  Jjithionkarmin, 
Weigert's   Fuchsin-Resorcin   und  Mallory's    Anilinblaugemisch;    außerdem 
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wird  die  Eisenreaktion  nach  Stieda  und  die  Glycogenförbung  nach  Best 
vorgenommen. 

Schnitte  aus  den  Bandpartieen  des  Tumors  zeigen  an  der  Oberfläche 
eine  mehr  oder  weniger  deutlich  ausgeprägte  Kapsel,  die  aus  ziemlich  lockeren, 
meist  parallel  zur  Oberfläche  gerichteten,  schmalen  bindegewebigen  Faserzügen 
besteht.  In  diesen  Faserzügen  liegen  zahlreiche  weite,  meist  venöse  Blut- 
gefäße, um  die  rote  Blutkörperchen  eng  beieinander  liegen,  einzelne  Nerven- 
stämme mit  markhaltigen  wie  marklosen  Fasern  und  stark  von  Blut  durch- 
setztes Fettgewebe.  Namentlich  am  obersten  Abschnitt  der  Greschwulst,  wo 
sich  die  Oberfläche  in  mehreren  halbkugeligen  Höckern  vorwölbt,  ist  die 
Kapsel  von  wechselnder  Stärke:  auf  der  Höhe  der  Vorwölbungen  außer- 
ordentlich dünn,  oft  nur  aus  einer  einzigen  Lage  fibröser  Fasern  bestehend, 
dagegen  zwischen  den  Höckern  sehr  viel  breiter  und  sklerosiert,  so  daß 
an  diesem  Teil  der  Geschwulst  die  Anordnung  des  Bindegewebes  an  ent- 
sprechende Bilder  bei  der  Schrumpfniere  erinnert.  Das  Kapsel bindege webe 
ist  fast  überall  kemarm  und  besitzt  nur  spärliche  sehr  feine  elastische  Fasern, 
die  entsprechend  der  Adventitia  der  Kapselgefaße  zu  dichteren  Lagen  sich 
zusammenfinden. 

Während  die  höckerig  sich  vorwölbenden  Partieen  aus  sehr  zellreichen 
Tumormassen  bestehen  und  keine  Anordnung  des  bei  schwacher  Vergrößerung 
nar  spärlich  hervortretenden  Bindegewebes  zeigen,  oft  auch  zentralwärts  gegen 
die  übrige  Geschwulst  durrh  eine  Lage  fibrösen  Gewebes  abgeschlossen  er- 
scheinen, strahlen  von  den  übrigen  Teilen  der  Oberfläche  gegen  die  im  Innern 
befindlichen  reichlichen  Bindegewebsmassen  septenartige,  bald  schmälere  bald 
breitere,  bald  dichter  bald  weiter  auseinanderliegende  fibröse  Züge  aus  und 
erzeugen  mit  den  zwischen  ihnen  liegenden  Tumormassen  einen  ziemlich 
gleichmäßig  streifigen  Charakter  der  Bandpartieen  der  Geschwulst.  Die  Fasern 
dieser  Septen  gleichen  durchaus  denen  der  Elapsel,  mit  welchen  sie  auch  viel- 
fach zusammenhängen,  und  nur  da,  wo  sie  sich  zu  breiteren  Zügen  vereinigen, 
verlieren  sie  durch  Verschmelzen  miteinander  ihre  lockere  Beschafienheit  und 
gewinnen  ein  homogen  hyalines  Aussehen.  Dieses  tritt  bei  den  zentralen 
Bindegewebsmassen  in  den  Vordergrund  und  äußert  sich  hier  vielfach  bei  der 
Färbung  nach  van  Gieson  durch  e^nen  bräunlich  roten  Farbenton.  Das 
hyaline  Bindegewebe  ist  hier  so  mächtig  entwickelt,  daß  man  bei  mittlerer 
Vergrößerung  (Leitz  V)  ganze  Gesichtsfelder  einstellen  kann,  in  denen  nichts 
von  Tumorzellen  zu  sehen  ist.  Während  bei  Hämatoxylin-Eosinfarbung  und 
ausgesprochener  noch  bei  der  Färbung  auf  elastische  Fasern  die  hyalinen 
Massen  fast  strukturlos  erscheinen,  läßt  sich  nach  van  Gie80N  wenigstens 
stellenweise  ein  meist  von  unten  nach  oben  gerichteter  Faserverlauf  erkennen. 
Nach  der  Peripherie  zu  strahlen  die  Massen  kämm-  oder  facherartig  aus.  Im 
Innern  faßt  das  bald  mehr  klumpige,  bald  faserige  Gewebe  zvdschen  sich  in 
schmalen  schlitzförmigen,  oft  vielfach  verzweigten  Spalten  dicht  beieinander- 
liegenden Tumorzellen ;  außerdem  finden  sich  scharf  umschriebene  Hohlräume, 
die  entweder  ganz  mit  dichten  roten  Blutkörperchen  und  fadigem  Fibrin 
ausgefüllt  sind  oder  neben  stark  erweiterten  Kapillaren  Tumomester  enthalten ; 
zuweilen  liegt  auch  ein  größeres  Gefäß  mit  auseinandergedrängten  Lagen  der 
Adventitia  in  ihnen.  In  der  Nähe  der  Gtibelung  der  Carotis,  wo  makro- 
skopisch an  dem  frischen  Präparate  ein  „porös  schwammiger  Bau"  konstatiert 
wurde,  liegen  derartige  von  Blutmassen  ausgefüllte  Hohlräume  dicht  beieinander 
und  erzeugen  vielfach  bei  Betrachtung  mit  schwacher  Vergrößerung  den 
Eindruck  von  kavernösem  Gewebe  innerhalb  hyaliner  Bindegewebsmassen. 
Sehr   bemerkenswert  ist    das  Verhalten    der   Wandungen    dieser  Hohlräume, 
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über  das  man  Aufklärung  erhält  bei  der  Färbung  auf  elastische  Elemente. 
Es  stellt  sich  dabei  heraus,  daß  die  von  roten  Blutkörperchen  und  Fibrin 
erfüllten  Bäume  wenigstens  zum  Teil  sicher  Blutgefäße  darstellen,  deren 
Wandung  völlig  homogen  hyalin  geworden  ist  und  ohne  jegliche  Grenze  in 
das  umgebende  ebenfalls  hyaline  Bindegewebe  übergeht.  Bei  der  Färbung 
auf  elastische  Fasern  sieht  man  hier  und  da  in  ihrer  Circumferenz  Abschnitte 
einer  Elastica  interna  oder  zopfartig  verflochtene  ziemlich  starke  elastische 
Fasern.  Durch  diese  Bilder  darauf  aufmerksam  gemacht,  kann  man  auch  bei 
anderen  Färbungen  bisweilen  auf  kurzen  Strecken  noch  Beste  von  erhaltenen 
Gefäßwandelementen  wie  glatte  Muskelfasern  erkennen ;  eine  endotheliale  Aus- 
kleidung ist  nur  ganz  sporadisch  vorhanden.  —  Außer  diesen  durch  Thromben 
verschlossenen  größeren  Gefäßen  sieht  man  bei  der  Elasticafarbung  innerhalb 
der  zentralen  hyalinen  Massen  zuweilen  Querschnitte  durch  Binge  elastischer 
Fasern,  deren  Lumen  völlig  durch  hyalines  Bindegewebe  ausgefüllt  ist.  — 
Weitere  beträchtliche  Gefäß  Veränderungen  zeigen  die  Serienschnitte  durch  „die 
kleine  Hervorragung  an  der  Innenfläche  der  Carotis  externa"  und  deren  Um- 
gebung. Die  Hervorragnng  stellt  sich  mikroskopisch  als  roter  Thrombus  dar, 
der  aus  einem  kleinen  Aste  der  Carotis  externa  hervorragend  sich  an  deren 
hier  trichterförmig  eingezogener  Innenfläche  knöpf  artig  aufsetzt.  Während 
die  Intima  und  Media  der  Carotis  völlig  intakt  erscheinen  und  die  Tnmor- 
zellen  nur  bis  an  ihre  Elastica  externa  vordringen,  hören  beim  Übergang  in 
den  Afit  die  elastischen  und  muskulären  Elemente  der  Media  ziemlich  plötzlich 
auf  und  machen  einer  teils  hyalin  bindegewebigen,  teils  völlig  von  roten  Blut- 
körperchen durchsetzten  Begrenzung  des  thrombosierten  Astes  Platz.  Nur  bei 
der  Färbung  auf  elastische  Fasern  lassen  sich  an  einigen  Stellen  der  Circum- 
ferenz noch  Gefaßwandbestandteile  nachweisen.  In  der  Umgebung  dieses 
Carotidenastes  (vielleicht  der  die  normale  Carotisdrüse  versorgenden  Arterie) 
finden  sich  zwischen  hyalinen  Massen  stark  durchblutete  alveolenartige  Nester 
von  Tnmorzellen  und  außerdem  eine  größere  ziemlich  circumscripte  alveolär 
gebaute  Partie,  die  schon  bei  schwacher  Vergrößerung  durch  ihren  spärlichen 
Kemgehalt  und  die  eigentümlich  homogene  Beschaffenheit  des  zwischen  den 
deutlicben  Bindegewebszügen  liegenden  Tumorgewebes  aus  ihrer  Umgebung 
hervortritt.  Bei  stärkerer  Vergrößerung  sieht  man  hier  in  homogenen  Proto- 
plasmamassen, die  wie  geronnen  aussehen,  stellenweis  aber  auch  grobkörnig 
und  schollig  zerfallen  sind,  spärliche  meist  nur  schattenhafte  Tumorzellkerne 
neben  unregelmäßig  geformten  Chromatinbröckeln ;  femer  reichliche  freie  rote 
Blutkörperchen  und  einzelne  polymorphkernige  Leukocyten.  Die  umgebenden 
Kapillaren  sind  außerordentlich  erweitert  und  prall  angefüllt  mit  Erythrocyten, 
die  sie  auch  dicht  umgeben.  —  Solche  Partieen  finden  sich  noch  mehrere  an 
anderen  Stellen  des  Tumors,  sowohl  subkapsulär,  als  im  Zentrum,  meist  in 
direkter  Nachbarschaft  von  Hohlräumen  der  beschriebenen  Art,  die  als  thrombo- 
tisch verschlossene  Gefäße  aufzufassen  sind.  Daß  man  es  dabei  mit  Koagu- 
lationsnekrosen  zu  tun  hat  und  daß  diese  auf  die  Gefäßveränderungen  zurück- 
zuführen sind,  unterliegt  wohl  keinem  Zweifel. 

In  das  bindegewebige  Gerüst  der  peripheren  Geschwulstpartieen  und 
zwischen  die  hyalinen  Massen  des  Zentrums  eingebettet  liegt  der  zellige 
Anteil  des  Tumors,  der  entschieden  an  Masse  hinter  dem  Bindegewebe 
zurücktritt.  Denn  überwiegen  peripher  auch  bei  weitem  die  Zellen, 
so  beherrscht  zentral wärts  doch  das  hyaline  Bindegewebe  so  vollkommen 
das  Bild ,  daß  hier  die  zellige  Prävalenz  an  der  Peripherie  mehr  als  ausge- 
glichen wird. 

Die  Tumorzellen  selbst  lassen  sich  nur  stellenweise  deutlich  voneinander 
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abgrenzen,  meist  sind  die  Zellgrenzen  ganz  yerschwommen,  und  die  Kerne 
scheinen  in  wechselnder  Dichte  in  großen  zusammenhängenden  Protoplasma- 
massen zu  liegen.  Wo  die  einzelnen  Zellen  abgrenzbar  nebeneinanderliegen, 
kommen  durch  gegenseitigen  Druck  exquisit  polygonale  Zellformen  zustande; 
oft  sind  sie  aber  auch  etwas  weiter  auseinandergerückt  und  zeigen  mehr 
abgerundete,  kugelige  oder  ovale  Formen;  dagegen  sind  langgestreckte  und 
spindelige  Zellen  nur  sehr  selten  anzutreffen.  Der  nicht  häufige  Befund  von 
Zellen  mit  Ausläufern,  die  vielfach  miteinander  zusammenhängen  und  außerdem 
blasige  Hohlräume  in  sich  schließen,  deutet  wohl  mit  Sicherheit  auf  Schrum- 
pfungsvorgänge durch  Ausziehen  des  Hyaloplasmas  (Schafeb)  bei  der  Konser- 
vierung hin,  zumal  sich  in  der  Umgebung  solcher  Formen  fast  immer  auch  ein 
bröckeliger  Zerfall  des  Protoplasmas  nachweisen  läßt.  —  Die  größeren  Proto- 
plasmamassen ohne  Zellkonturen  haben  ganz  verschiedene  Gestalt,  die  durch  das 
umgebende  Stützgewebe  bedingt  wird.  Bisweilen  findet  sich  in  ihnen  ein  ziemlich 
scharf  umschriebener  großvakuolärer  Hohlraum,  der  entweder  ganz  leer  er- 
scheint, oder  in  den  eine  einzelne  Zelle  von  rundlicher  Gestalt  eingebettet  ist.  — 
Das  Protoplasma  ist  sowohl  in  den  größeren  Massen  ohne  Zellgrenzen  als  in 
den  isolierbaren  Zellen  fast  durchweg  außerordentlich  dicht  feinkörnig  bis 
völlig  homogen  und  zeigt  bei  einfacher  Kemfarbung  einen  ganz  blaßgelblichen 
Farbenton,  der  in  einzelnen  Zellgruppen  etwas  dunkler  ist,  während  andere, 
meist  isolierte  Zellen  völlig  farbloses,  dabei  aber  grobkörniges  Protoplasma  auf- 
weisen. Durch  diese  Beschaffenheit  heben  sich  z.  B.  die  erwähnten  in  die 
vakuolären  Hohlräume  der  Plasmamassen  hineinragenden  Zellen  deutlich  von 
ihrer  Umgebung  ab.  Auch  da,  wo  die  Kerne  weiter  auseinanderliegen, 
findet  sich  ein  lockeres  und  mehr  körniges  Protoplasma  zwischen  ihnen. 
Ganz  selten  trifft  man  auf  Zellen,  deren  Leib  sich  durch  stärkere,  aber 
immerhin  auch  noch  blasse  Gelbfärbung  bei  feiner  Kömelung  auszeichnet 
{Taf.  II  Fig.  10);  diese  nehmen  bei  Färbung  mit  polychromem  Methylenblau 
einen  grünlichen  Ton  an,  während  die  übrigen  Zellen  und  Zellmassen  dabei  nur 
ganz  blaß  grüngelblich  erscheinen.  Bei  Gegenfärbungen  mit  Eosin  oder  nach 
VAN  GiESON  zeigt  das  Plasma  eine  auffallend  starke  Tinktionsfähigkeit,  wobei 
aber  wieder  Nuancenunterschiede  zwischen  einzelnen  Zellen  und  Zellgruppen 
zu  beobachten  sind. 

Die  Kerne  haben  sehr  verschiedene  Größe  und  Gestalt;  als  Grundform 
ist  wohl  eine  rundliche  oder  kurzovale  zu  bezeichnen;  daneben  finden  sich 
aber  länger  ausgezogene  und  mehr  höckerige  Kerne  und  außerdem  eine  be- 
trächtliche Anzahl  von  Biesenkemen  der  abenteuerlichsten  Formen.  In  Fig.  11 
auf  Taf.  II  habe  ich  einige  Zellen,  die  genau  bei  gleicher  Vergrößerung  ge- 
zeichnet wurden,  wiedergegeben;  a  stellt  eine  der  isolierbaren  Zellen  von 
mittlerer  Kemgröße  dar,  während  d  ein  Zellmonstrum  zeigt,  wie  es  allerdings 
nur  ganz  vereinzelt  anzutreffen  ist,  und  b  und  c  häufiger  zu  findende  Zell- 
und  Kemtypen  bezeichnen.  In  der  Abbildung  tritt  auch  die  verschiedene 
Kernfärbbarkeit  in  die  Erscheinung.  Während  die  meisten  Kerne  sehr  scharfe 
Konturen  besitzen,  die  durch  eine  Verdichtung  des  peripheren  Chromatins 
hervorgerufen  werden,  und  ihr  Inneres  etwas  blasser  erscheint,  zuweilen  auch 
ein  feines  Chromatingerüst  mit  undeutlichen  Kernkörperchen  erkennen  läßt, 
zeichnen  sich  einzelne  Kerne  normaler  Größe,  sowie  die  Mehrzahl  der  Biesen- 
kerne durch  eine  sehr  viel  intensivere  und  gleichmäßigere  Färbbarkeit  aus; 
nur  einzelne,  meist  ganz  unregelmäßig  geformte  Kerne  lassen  die  bei  der 
unteren  mit  c  bezeichneten  Zelle  in  Fig.  11  hervortretende  Streifung  im 
Innern  erkennen.  Neben  ein-  und  mehrkernigen  großen  Zellen  kommen  auch 
richtige  Biesenzellen  vor,    in    denen   zahlreiche  Kerne   mittlerer  Größe    dicht 
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gedrängt  im  Zentmm  liegen.  —  Im  allgemeinen  sind  die  Kerne  in  den 
gröBeren  ProtoplasmamasBen  dicht  beieinander  gelagert,  was  wohl  z.  T.  auf 
SchrampfhngsYorgaDge  im  Protoplasma  zurückzuführen  ist,  da,  wie  Fig.  9 
zeigt,  die  Protoplasmamassen  sich  häufig  von  der  Umgebung  abgehoben,  sich 
gleichsam  kontrahiert  haben.  Aber  auch  da,  wo  die  Zellen  die  Maschen  des 
Bindegewebes  ganz  ausfallen,  ist  eine  ziemliche  Dichte  der  Kerne  zu  be- 
obachten. Nur  wenn  das  Protoplasma  zwischen  ihnen  lockerer  und  in 
kleinere  oder  gröbere  Bröckel  zerfallen  erscheint,  sind  auch  die  Kerne  weiter 
auseinandergerückt.  Die  dichte  Lagerung  der  Kerne  in  stark  förbbaren 
homogenen  Protoplasmamassen  ergeben  Bilder,  die  an  Syncytien  und  syncj- 
tiale  Eiesenzellen  erinnern. 

Wie   sich   die  einzelnen  Zellen    und   ihre  Kerne   verschieden   verhalten, 
80  zeigen  auch  die  Zellballen  und  Zellhaufen  sowohl  in  ihrer  Oröße  und  Ge- 
stalt,   als    namentlich   in   ihren   Beziehungen    zur    Stützsubstanz    große    Ab- 
weichungen.     Die    größten    zusammenhängenden    Zellmassen    finden    sich    an 
der  Peripherie  der  Oeschwulst,    wo    sie    zwischen    den  radiären  Septen  meist 
längliche  Alveolen  bilden  (Taf.  II  Fig.  9).    Die  Septen  sind  hier  fast  ausschließ- 
lich  rein  bindegewebig.     Die  Zellen   liegen  hier,   wie   man  aus  der  Stellung 
der  Kerne  schließen  muß,  da  Zellgrenzen  meist  nicht  erkennbar  sind,  regellos 
durcheinander;  da,  wo  sie  dicht  an  das  umgebende  Bindegewebe  herantreten, 
findet   sich   auch   bei   stärkster  Vergrößerung   kein   Zusammenhang   zwischen 
den  zelligen  Tumorelementen   und   der   bindegewebigen  Interzellularsubstanz; 
nirgends   ist   von   einer  Anordnung   der   Zellen   in   der  Peripherie    der   Al- 
veolen  etwas   zu  bemerken.  —  An   anderen  Stellen   der  Peripherie    der  Ge- 
schwulst —  so   namentlich   in   den   erwähnten  Höckern  am  oberen  Abschnitt 
und  in  den  größeren  zentralen  Zellagem  —  komplizieren  sich  die  Verhältnisse 
wesentlich  dadurch,    daß  Kapillaren,    die  den   bindegewebigen  Septen   folgen, 
sich  von  diesen  abzweigen   und   zusammen  mit  spärlichen  Bindegewebsfasern 
in  die  Zellhaufen    eintreten,    diese  in  mehr  oder  weniger  deutliche  Zellballen 
sondernd  oder  auch  einzelne  Zellen  umspinnend.     In  Fig.  12   ist  eine  Partie 
aus  einem  solchen  von  Bindegewebe  und  Kapillaren  durchzogenen  Zellhaufen  dar- 
gestellt.   Die  Kapillären  besitzen  stets  eine  kontinuierliche  Endothelauskleidung 
und  sind  teils  prall  mit  roten  Blutkörperchen  gefüllt  (Taf.  11  Fig.  13  a),  teils 
leer  und  dann  entweder  kollabiert  oder  klaffend  (Fig.  12  a).     Nirgends  finden 
sich  in  ihnen  Tumorzellen.    Die  meist  leicht  gegen  das  Lumen  vorspringenden 
Endothelkeme    heben   sich    deutlich    durch  ihre  längliche  Form  und  stärkere 
Färbbarkeit  von  den  Tnmorzellen  ab.     Oft  treten  die  letzteren  direkt  an  das 
kapillare  Endothelrohr  heran,   so  daß  sie  an  kernlosen  Strecken  dasselbe  un- 
mittelbar zu   begrenzen   scheinen;    häufiger   noch   werden   sie   aber   von    ihm 
getrennt  durch  eine  schmale,    oft  nur  aus  einer  einzigen  Fibrille  bestehenden 
Bindegewebslage  mit  spärlichen  langausgezogenen  Kernen.    Von  dieser  letzteren 
zweigen   sich   viel^h    einzelne  Fibrillen    oder  Bündel    solcher    ab   und   um- 
scheid en  ihrerseits  wieder  einzelne  Zellen  oder  kleine  Zellballen.     Obwohl  die 
Kapillaren  in  diesen  Abschnitten  sehr  zahlreich  sind,  kommen  auch  hier  ganze 
Zellnester  vor,  die  ohne  irgendwelchen  Zusammenhang  mit  jenen  stehen,  viel- 
mehr nur  von  BindegewebsfibriHen  um-  und  durchzogen  werden.     Dabei  sind 
auch   hier   nirgends   innigere  Beziehungen    zwischen  Tumorzellen   und  Binde- 
gewebe, etwa  derart,  wie  Paltauf  sie  beschreibt,  zu  konstatieren.  —  Eigen- 
tümliche Bilder  finden  sich  in  den  mitten  im  hyalinen  Bindegewebe  gelegenen 
Hohlräumen,  die  häufig  wie  mit  einem  Locheisen  aus  den  derben  homogenen 
Kassen   herausgeschlagen   erscheinen.      Man   findet   da    ungemein    erweiterte 
Kapillaren  (Fig.  13  a)  und  zwischen  ihnen  kleine  Zellnester,   die  einerseits  an 
Ziegler,  Beitrage  znr  path.  Anat.    XXXYUI.  Bd.  3 
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das  Endothelrohr  jener,  andrerseits  an  das  hyaline  Gewebe  direkt  herantreten 
(Fig.  13,  Zellballen  stark  geschrumpft).  Diese  Lücken  mit  blutreichem  Tumor- 
gewebe in  fast  kernlosen  hyalinen  Massen   erinnern  an  Oasen  in  der  Wüste. 

Gewöhnlich  grenzen  die  Tumorzellen  ohne  jegliche  Anordnung  an  die  sie 
umgebenden  Kapillaren  und  Bindegewebsfibrillen.  Nur  ganz  ausnahmsweise 
findet  man  Zellen,  die  einen  Kapillarquerschnitt  allseitig  mantel artig  umgeben, 
doch  scheinen  solche  Bilder  mehr  zufallig  zustande  zu  kommen,  als  den  Ausdruck 
einer  spezifischen  Wachstumsrichtung  zu  bedeuten,  da  die  Achsenstellung  der 
Zellen  keineswegs  durchweg  eine  zur  zentralen  Kapillare  senkrechte,  also 
radiär  gerichtete  ist.  Im  großen  und  ganzen  gewinnt  man  überall  den  Ein- 
druck, daß  nicht  die  Kapillaren  von  Zellen  umgeben  werden,  sondern  viel- 
mehr selbst  Zellhaufen  umspinnen,  und  daß  die  Zellen  sich  in  Form  und 
Lagerung  zueinander  und  zu  den  umgebenden  Gewebsbestandteilen  den  Raum- 
verhältnissen anpassen  und  nirgends  eine  durch  innere  Ursachen  bedingte 
Anordnung  zeigen. 

An  die  "Wand  größerer  Gefäßdurchschnitte  treten  die  Tumorzellen  meist 
bis  zur  Media  (soweit  eine  solche  erkennbar  ist)  heran,  ohne  in  sie  selbst 
hineinzudringen.  Nirgends  ist  ein  Durchbruch  von  Tumormassen  ins  Gefaß- 
system zu  beobachten.  Dagegen  finden  sich  an  vielen  Stellen  zwischen  den 
Tumorzellen  diffus  ausgestreut  mehr  oder  weniger  veränderte  rote  Blut- 
körperchen, oft  in  so  großer  Menge,  daß  dagegen  die  Tumorzellen  zurücktreten. 
Bisweilen  drängen  rote  Blutkörperchen  auch  die  Zellen  von  der  Kapillarwand 
oder  den  bindegewebigen  Zügen  ab ;  manchmal  liegen  zwischen  Endothel  und 
der  erwähnten  subendothelialen  Bindegewebslage  dicht  gedrängte  Erythrocyten. 
In  der  Umgebung  solcher  von  Blutungen  durchsetzter  Partieen  sieht  man  im 
Bindegewebe  einzelne  Zellen  oder  ganze  Lager  von  Zellen,  die  mit  einem  teils 
scholligen,  teils  feinkörnigen  Pigment  beladen  sind.  Dieses  erscheint  in  un- 
geförbten  oder  nur  mit  Kemfarben  tingierten  Präparaten  leuchtend  goldgelb 
und  gibt  eine  wenn  auch  nicht  immer  sehr  ausgesprochene,  positive  Eisen- 
reaktion. Diese  Pigmentzellen  sind  nicht  mit  jenen  oben  erwähnten  Zellen 
zu  verwechseln,  deren  Protoplasma  in  einfachen  Hämatoxylinpräparaten  gelb, 
in  Methylenblaupräparaten  grünlich  erscheint. 

Zu  erwähnen  ist  der  sehr  spärliche  Befand  von  Mastzellen  in  der  Kapsel 
und  in  einzelnen  bindegewebigen  Septen.  —  Der  Nachweis  von  Glykogen  ge- 
lang nicht. 


Fall  n. 

W.  H.,  30  jährige  Frau  aus  Oberneisen,  wurde  am  21.  VIII.  1895  in 
die  Gießener  chirurgische  Klinik  aufgenommen,  am  6.  X.  1895  aus  ihr 
entlassen. 

Seit  ca.  1^/2  Jahren  beobachtete  Fat.  die  Entwicklung  einer  allmählich 
größer  werdenden  Geschwulst  an  der  linken  Halsseite.  Dieselbe  verursachte 
keine  Beschwerden,  nur  die  Zunahme  des  Umfangs  veranlaßte  Pat.  sich  die 
angebliche  „Drüse''  herausnehmen  zu  lassen. 

Links  am  Halse,  am  vorderen  Hände  des  Musculus  stemocleidomastoideus 
findet  sich  eine  gut  hühnereigroße  Geschwulst.  Dieselbe  ist  ziemlich  weich, 
fast  fluktuierend,  von  glatter  Oberfläche.  Die  "Weichteile  über  der  Geschwulst 
sind  verschieblich,  die  Geschwulst  selbst  nicht  von  der  Unterlage  abhebbar. 
—  Tonsillen  etwas  gerötet,  leicht  geschwollen. 

Bei  der  am  27.  YIII.  vorgenommenen  Operation  läßt  sich  die  Ober- 
fläche  des  Tumors    leicht   freilegen.     Dagegen   ist  derselbe  nach  hinten   und 
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oben  zu  fest  mit  der  Unterlage,  namentUch  mit  der  Gefaßscheido  verwaobsen. 
Am  oberen  inneren  Kande  wird  ein  großes  Gefäß  —  die  Carotis  externa  — 
nach  doppelter  XJnterbindnng  quer  durcbscbnitten,  da  dasselbe  quer  durch 
die  Geschwulst  hindurchdringt.  Die  Carotis  interna  ist  gegen  die  Teilungs- 
stelle zu  noch  eine  Strecke  weit  von  der  Geschwulst  ablösbar,  dann  aber  ver- 
liert sie  sich  an  der  Teilungsstelle  selbst  ebenfalls  im  Innern  der  Geschwulst. 
—  Da  eine  Ablösung  des  Tumors  von  den  Carotiden  nicht  möglich  ist,  werden 
die  Carotis  communis  und  die  interna  nach  doppelter  Unterbindung  auch 
durchtrennt,  worauf  der  Tumor  leicht  entfernt  werden  kann. 

Am  Abend  des  Operationstages  ist  das  Bewußtsein  vollständig  ungestört. 
Eine  leichte  Facialisparese  ist  eingetreten.  —  In  der  Nacht  tritt  ziemlich 
plötzlich  ein  apathischer  Zustand  auf.  Fat.  reagiert  auf  Anrufen,  aber  nur 
momentan,  um  sofort  wieder  in  Teilnahmslosigkeit  zurückzusinken.  Dabei  ist 
die  Facialisparese  etwas  geringer,  dagegen  aber  die  rechte  Seite  paralytisch. 
Kein  Fieber.  —  Am  folgenden  Tage  steigt  die  Pulszahl  auf  120;  der  apa- 
thische Zustand  dauert  an;  im  Facialisgebiet  nur  noch  geringe  Störung. 
Schlnckbewegungen  gut.  Rechtsseitige  Hemiplegie ;  Aphasie ;  abends  leichte 
Temperatursteigerung.  —  Dieser  Zustand  dauert  ohne  erhebliche  Verände- 
rungen etwa  14  Tage  an.  Am  20.  IX.  kann  Fat.  das  rechte  Bein  wieder 
bewegen,  kann  sich  sogar  etwas  auf  dasselbe  stützen.  Eine  Woche  später 
ist  Fat.  öfters  außer  Bett  und  kann  leicht  unterstützt  gehen.  Dabei  ist  das 
rechte  Bein  noch  sehr  unsicher;  der  rechte  Arm  noch  ganz  paralytisch  und 
der  rechte  Facialis  paretisch  wie  früher.  Die  Äußerungen  der  Fat.,  mit 
Ausnahme  von  ,Ja''  und  „nein'^  unartikuliert  und  unverständlich.  —  Nach 
weiteren  10  Tagen  ist  das  rechte  Bein  gut  brauchbar,  der  Arm  aber  noch 
völlig  gelähmt.  Das  Sprechen  noch  sehr  mangelhaft,  Verständnis  jedoch  sehr 
gut.  Am  Facialis  rechts  noch  eine  leichte  Farese  erkennbar.  —  Fat.  wird 
zu  ambulanter  Behandlung  (Faradisation)  entlassen. 

Ende  1899,  also  4  Jahre  später  wurde  die  Fat.  in  die  hiesige  gynäko- 
logische Elinik  aufgenommen  wegen  eines  Ovarialtumors,  der,  dem  damaligen 
Status  zufolge,  rechts  bis  an  den  Bippenrand,  links  drei  Querfinger  über  den 
Nabel  reichte  und  rechts  deutlich  Fluktuation  zeigte.  Am  21.  XU.  1899 
wurde  die  Fat.  operiert.  Der  Ausgangspunkt  des  über  mannskopfgroßen 
Tumors  konnte  „auch  nach  Schluß  der  Operation' '  nicht  entschieden  werden. 
Da  der  Tumor  durch  die  Laparotomiewunde  nicht  herausgehoben  werden 
konnte,  wurde  er  mit  dem  Messer  angeschnitten,  worauf  sich  gut  zwei  bis  drei 
Liter  einer  grünspanfarbigen  nicht  riechenden  Flüssigkeit  entleerten.  Von 
einer  völligen  Ezsiirpation  des  Tumors  mußte  abgesehen  werden,  da  sich  feste 
Verwachsungen  mit  den  Wänden  und  Organen  des  Beckens  ergaben.  Soweit 
möglich  wurde  der  Tumor  abgetragen. 

Am  Morgen  des  zweiten  Tages  nach  der  Operation  erfolgte  der  Exitus 
letalis  unter  den  Zeichen  der  Herzschwäche. 

Bei  der  Sektion,  die  sich  leider  nur  auf  die  Bauchhöhle  beschränken 
mußte,  wurde  konstatiert,  daß  der  Tumor  vom  rechten  Ovarium  ausgegangen 
war,  auf  das  Beckenbindegewebe  übergegriffen  hatte  und  in  die  Wand  der 
im  kleinen  Becken  fixierten  untersten  Dünndarmschlinge  eingedrungen  war. 
Die  Tumorreste  hatten  cystisch-papillomatösen  Charakter.  —  Außerdem 
wurde  eine  leichte  Cystitis,  eine  Anämie  und  Verfettung  von  Leber  und 
Nieren  und  ein  Hydrops  der  Gallenblase,  bedingt  durch  einen  Cysticusstein, 
festgestellt. 

Die  1895  in  der  chirurgischen  Klinik  exstirpierte  Geschwulst  wurde  dem 
pathologischen  Institut  unter  der  Diagnose :  „Tumor  an  der  Teilungsstelle  der 
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linken  Carotis   mit  kavernösen  Hohlräumen''    übersandt.     An    ihr  wurde  von 
Herrn  Geheimrat  Bostroem  folgender  Befund  erhoben: 

Die  4,5  cm  lange,  4,0  cm  breite  und  fast  4,5  cm  dicke,  also  fSut  rundliehe 
Geschwulst  (Textfig.  4)  hat,  wie  die  chirurgische  Klinik  meldet,  vor  der  Exstir- 
pation  eine  viel  bedeutendere  Größe  gehabt.  Auf  der  vorderen  Seite  liegt  eine 
Gewebsmasse,  die  wie  Muskulatur  aussieht,  zum  Teil  fester  fixiert,  auf.  An  dem 
unteren  Pol  ist  der  Stumpf  der  Carotis  communis  nachweisbar ;  von  der  Carotis 
interna  ist  bei  der  Betrachtung  von  der  medianen  und  zum  Teil  hinteren 
Fläche  ein  kurzes  Stück  erkennbar,  welches  auf  dem  Tumor  fest  fixiert  ist. 
Die  obere  Partie  konnte  von  der  Geschwulst  leicht  abgelöst  werden.  Dem 
Verlauf  derselben  entsprechend,  findet  sich  an  der  Geschwulst  eine  oberfläch- 
liche Binne.  Von  der  Carotis  externa  ist  an  der  lateralen  Seite  der  Ge- 
schwulst kaum  etwas  erkennbar;  sie  verliert  sich  sofort  nach  der  Gabelung 
der    Carotis   communis   in    die   Geschwulstmasse   und    tritt  nach   etwa   2  cm 


a  a 

Fig.  4.  Fig.  6. 

Fig.  4.     Tumor  II  von  innen  hinten,     a  Carotis  communis,  h  Carotis  interna. 

Fig.  5.  Sagittalschnitt  durch  Tumor  II.  a  Carotis  communis,  h  Carotis  interna,  c  Ca- 
rotis externa. 

langem  Verlauf  aus  der  Geschwulst  hervor.  —  Auf  einem  Sagittalschnitt  er- 
gibt sich,  daß  der  Tumor  (Textfig.  5)  in  der  stark  flach  gedrückten  Gabelung  der 
Carotis  communis  liegt,  mit  der  Carotis  interna  wenig  fest,  mit  der  externa  fest 
fixiert  ist  und  daß  die  letztere  von  der  Geschwulst  umwachsen  ist.  Die  Ge- 
schwulstmasse erscheint  auf  dem  Durchschnitt  eminent  blutreich,  dunkel  braun- 
rot gefärbt,  saftreich,  zum  Teil  gleichmäßig  homogen,  zum  Teil  weicher,  fast 
kavernös ;  hin  und  wieder  finden  sich  größere  klaflende  Gefäße ;  an  diese  sich 
anlehnend  verliert  sich  ein  fibröses  Stroma  im  Gewebe. 

Bei  der  Untersuchung  des  frischen  Gewebes  finden  sich  neben  zahlreichen 
roten  Blutkörperchen  und  einigen  kleinen  Lymphocyten,  große  platte  G«- 
Schwulstzellen  von  äußerst  polymorpher  Gestalt,  scharfer  Begrenzung,  Epithel- 
zellen ähnlich.  Das  Protoplasma  der  Zellen  ist  teils  homogen,  teils  ganz  fein- 
gekömt,  teils  mit  kleinen,  aber  scharf  begrenzten  Vakuolen  durchsetzt.  Bei 
Behandlung  mit  Jod  ist  reichlicher  Glykogengehalt  der  Zellen  zu  konstatieren; 
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die  Glykogentropfen  sind  meist  klein.  Die  Zellkerne  sind  meist  exzentrisch 
gelagert,  scharf  begrenzt,  bläschenförmig.  Mehrkernige  Zellen  sind  nicht  nach- 
weisbar. Die  Zellen  haben  alle  ziemlich  gleiche  Gtrö^e,  aber  wie  schon  her- 
Yorgehoben,  mannigfaltige  Gestalt.  Außerdem  finden  sich  breitere  Züge  derben 
Bindegewebes  und  reichliche  dünnwandige  resp.  endotheliale  Köhren ,  an 
denen  außen  die  Zellen  paUisadenartig  anliegen.  Keine  Verfettung,  keine 
Nekrosen. 

Der  Tumor  wird  in  toto  in  Formol  fixiert  und  später  in  Alkohol  kon- 
serviert 

Das  konservierte  Präparat  ist  noch  wesentlich  geschrumpft.  Auf  der 
sagittalen  Schnittfläche  ist  die  Geschwulst  jetzt  nur  noch  3  cm  hoch  und 
3^/2  cm  breit.  Auch  hat  der  Tumor  vollständig  seine  natürlichen  Farben 
eingebüßt  und  erscheint  sowohl  äußerlich  als  auf  dem  Durchschnitt  überall 
gleichmäßig  weißgelblich.  Die  Konsistenz  ist  ziemlich  derb ;  von  einer  Struktur 
ist  auf  der  Schnittfläche  nichts  mehr  zu  erkennen,  man  sieht  in  dem  homo- 
genen Tumorgewebe  nur  einzelne  quer  oder  längs  getroffene  Durchschnitte 
kleinerer  Gefäße.  —  "Während  die  eine  Hälfte  der  Geschwulst  zu  Demon- 
strationszwecken aufgehoben  wurde,  wird  von  der  anderen  eine  sagittale 
Scheibe  mit  der  Gabelung  der  Carotis  communis,  sowie  der  in  horizontale 
Scheiben  zerlegte  ßest  teils  in  Paraffin,  teils  in  Celloidin  eingebettet  und 
ZOT  mikroskopischen  Untersuchung  verwendet.  Die  Schnitte  werden  mit 
W£iG£BT'schem  Eisenhämatoxylin,  VAN  Gieson's  Pikrofuchsin,  alkoholischer 
Eosinlösnng,  Hämalaun,  polychromem  Methylenblau,  Weigert's  Fuchsin- 
Eesorcin  und  Lithionkarmin  gefärbt ;  außerdem  werden  Eisen-  und  Glykogen- 
reaktionen  vorgenommen. 

Bei  schwacher  Vergrößerung  lassen  die  Schnitte  überall  an  der  Ober- 
fläche der  Geschwulst  eine  fibröse  Kapsel  erkennen.  Diese  ist  oft  sehr  dünn 
und  besteht  nur  aus  einer  schmalen  Lage  dicht  beieinander  liegender,  parallel 
zur  Oberfläche  und  leicht  gewellt  verlaufender  Fibrillen  mit  wenigen  zwischen- 
gelagerten Kernen.  An  anderen  Stellen  verbreitert  sie  sich,  wobei  die 
Fasern  gröber  werden  und  zuweilen  zu  homogen  hyalinen  Bändern  ver- 
scliinelzen.  Von  solchen  Stellen  aus  dringen  ziemlich  breite  Fortsätze  der 
Kapsel  ins  Innere  der  Geschwulst  vor,  um  dort  nach  kürzerem  oder  längerem, 
meist  radiär  gerichtetem  Verlauf  wulst-  oder  knopfförmig  zu  enden.  Durch 
diese  bindegewebigen  Septen  wird  eine  grobe  Lappung  der  oberflächlichen 
Gkschwulstpartieen  bedingt.  An  einigen  dünnen  Stellen  der  Kapsel  finden 
sich  in  ihr  kurze  Unterbrechungen,  durch  welche  Geschwulstmassen  hindurch- 
treten, die  sich  dann  pilzartig  auf  der  Kapseloberfläche  ausbreiten  und  selbst 
wiederum  von  einer  zarten  bindegewebigen  Hülle  umgeben  sind.  Der  Kapsel 
aufgelagert  sieht  man  stellenweise  lockeres  Binde-  und  Fettgewebe,  oft  von 
roten  Blutkörperchen  durchsetzt,  in  das  ziemlich  zahlreiche  venöse  und 
arterielle  Gefäße  eingelagert  sind.  Diese  treten  vielfach  auch  in  die  Kapsel 
selbst  ein  oder  durchziehen  sie  und  dringen,  umgeben  von  Bindegewebe,  ins 
Innere  der  Geschwulst  vor.  An  manchen  von  ihnen  sind  ausgesprochene 
endarteriitische  resp.  endophlebitische  Veränderungen  zu  konstatieren:  ent- 
weder gleichmäßige  Verdickung  der  ganzen  inneren  Gefäßwand  oder  wulst- 
formige  Vorbuckelungen  derselben  an  einer  Stelle  der  Zirkumferenz ;  stets 
Bind  die  Intimawucherungen  ziemlich  zellreich  und  nur  von  ganz  zarten 
elastischen  Elementen  durchzogen.  Außerdem  finden  sich  um  die  kleineren 
Kapselgefaße  kleine  Ansammlungen  von  einkernigen  Rundzellen.  —  Die 
Kapsel  selbst  besitzt  nur  außerordentlich  feine  elastische  Fasern,  die  zwischen 
den  Bindegewebsfibrillen  liegen  oder  diese  umspinnen;  nur  um  die  Gefkße 
Herum  sind  die  Fasern  stärker  und  dichter.  ' 
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Die  Geschwulst  selbst  erweist  sich  bei  Betrachtung  der  Schnitte  mit 
schwachen  Systemen  als  sehr  bindegewebsarm.  Nur  um  die  ziemlich  spär- 
lichen Quer-  und  Längsschnitte  größerer  Gefaßäste  sieht  man  größere  Zuge 
grobfaserigen  Bindegewebes,  die  entweder  glatt  die  Gefäße  umgeben,  oder  von 
denen  vielfach  verästelte  Faserzüge  in  die  Umgebung  ausstrahlen,  sich  schnell 
verjüngen  und  zwischen  den  zelligen  Tumormassen  verlieren.  Ganz  ver- 
einzelt trifil  man  auch  spinnenartig  verzweigte  Bindegewebsmassen  an,  die 
ohne  Zusammenhang  mit  Gefäßästen  zu  stehen  scheinen.  —  Das  Bindegewebe 
im  Innern  der  Geschwulst  verhält  sich  ganz  analog  dem  der  Kapsel :  wo  es 
dichter  und  in  größeren  Massen  zusammenliegt,  hat  es  hyalinen  Charakter; 
feine  Zuge  zeigen  dagegen  deutlich  einzelne  Fibrillen  mit  spärlichen  Kernen 
und  zarten  elastischen  Fasern.  £benso  verhalten  sich  auch  die  Gefäße  des 
Tumors  denen  der  Kapsel  entsprechend,  mit  welchen  sie  ja  auch,  wie  erwähnt, 
in  Zusammenhang  stehen.  Sie  sind  meist  ziemlich  weit  und  mehr  oder 
weniger,  oft  prall  mit  roten  Blutkörperchen  angefüllt.  Intimaverdickungen 
sind  auch  hier  nachweisbar,  wenn  auch  die  Beurteilung  der  Wandverhältnisse 
dadurch  erschwert  wird,  daß  durch  geschlängelten  Verlauf  und  Abgabe  von 
Seitenästen  bedingt  fast  nur  Schrägschnitte  durch  die  Gefößwände  zu  sehen 
sind.  Stellenweise  scheint  sich  die  hyaline  Umwandlung  auch  auf  die  Gefäß- 
wände auszudehnen:  man  sieht  innerhalb  hyaliner  Massen  mit  Endothel  aus- 
gekleidete Hohlräume,  die  rote  Blutkörperchen  enthalten.  In  der  Regel  ist 
dies  aber  nicht  der  Fall,  vielmehr  sind  meist  die  Wandelemente  gut  unter- 
scheidbar. Thromben  oder  Einbrüche  von  Geschwulstzellen  ins  Gefäßsystem 
wurden  nirgends  gefunden. 

Große  Flächen  der  Schnitte,  einerlei  in  welcher  Richtung  diese  geführt 
sind  oder  aus  welchen  Abschnitten  des  Tumors  sie  stammen,  lassen  bei 
schwacher  Vergrößerung  überhaupt  kein  fibröses  Zwischengewebe  erkennen, 
sondern  scheinen  rein  zelligen  Charakter  zu  besitzen.  An  solchen  Partieen 
erkennt  man  nicht  die  geringste  Anordnung,  die  Kerne  liegen  anscheinend 
vollständig  regellos  durcheinander;  nur  ihre  verschiedene  Größe,  Form  und 
Tinktionsfahigkeit  läßt  vermuten,  daß  diese  Partieen  nicht  aus  gleichartigen 
Elementen  zusammengesetzt  sind.  Andere  Stellen  haben  deutlich  alveolären 
Bau,  ohne  daß  auch  hier  gröbere  Bindegewebsfasern  zu  sehen  sind.  Die 
meist  sehr  dünnen  Septen  zwischen  den  rundlichen  Alveolen  scheinen  viel- 
mehr rein  kapillarer  Natur  zu  sein,  was  namentlich  da  hervortritt,  wo  der 
zellige  Alveolarinhalt  sich  von  den  Septen  zurückgezogen  hat  (Taf.  III  Fig.  14). 
Die  Alveolen  sind  meist  klein,  nur  vereinzelt  trifft  man  auf  größere  gewöhnlich 
ebenfalls  rundliche  oder  ovale,  und  diese  zeichnen  sich  dann  oft  dadurch  aus, 
daß  ihre  Kerne  spärlich  sind  und  weit  auseinanderliegen,  und  daß  das 
zwischenliegende  Protoplasma  eigentümlich  homogen  geworden  ist.  Bisweilen 
findet  sich  ein  einzelner  von  einem  geschlossenen  oder  an  einer  Stelle  offenen 
Kapillarring  umgebener  Alveolus  mitten  in  sonst  völlig  gleichmäßigem  zelligen 
Gefüge.  —  Alveolar  gebaute  Partieen  finden  sich  in  der  Geschwulst  sowohl 
direkt  subkapsulär,  als  im  Zentrum  und  in  der  Nähe  der  Carotisgabelung ; 
sie  sind  meist  nicht  scharf  gegen  die  Umgebung  abgesetzt,  sondern  verlieren 
sich  durch  allmähliches  Undeutlichwerden  der  Alveolarsepten  in  die  an- 
scheinend ungeordneten  Zellmassen.  —  Zwischen  den  von  den  Gefäßdurch- 
schnitten ausstrahlenden  derberen  Bindegewebszügen  liegen  die  Tumor- 
zellen auch  alveolär  angeordnet,  doch  haben  hier  die  einzelnen  Alveolen 
ganz  verschiedene  Form  und  Größe,  bedingt  durch  den  Verlauf  der  Binde- 
gewebsfasern. 

Bemerkenswert  ist,  daß  bei  schwacher  Vergrößerung  nirgends  ein  stärkerer 
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Blntreichtum  in  der  Geschwulst  hervortritt,  während  bei  der  makroskopischen 
Beschreibung  der  frischen  Geschwulst  ein  solcher  besonders  hervorgehoben 
wurde. 

Bei  der  Betrachtung  mit  starken  Objektiven  bieten  die  rein  alveolär- 
gebauten  Partieen  relativ  einfache  Bilder  dar.  Meist  füllen  die  Tumorzellen 
den  ganzen  Kaum  zwischen  den  Septen  aus;  zuweilen  findet  sich  auch 
zwischen  dem  Alveolarinhalt  und  den  Septen  ein  wohl  sicher  artefizieller  leerer 
lULum.  Die  Kerne  der  Zellen  haben  wechselnde  Größe  und  Form;  bald 
sind  sie  ziemlich  klein  und  rundlich/  bald  wesentlich  größer  und  länglich  oval, 
bald  ist  ihr  Rand  faltig  oder  runzelig,  so  daß  ganz  unregelmäßige  Formen 
daraus  resultieren.  Im  allgemeinen  zeichnen  sie  sich  durch  eine  scharf  be- 
grenzte dunkle  Peripherie  aus,  die  einen  helleren,  von  zahlreichen  kleinen 
kugeligen  oder  unregelmäßig  gestalteten  Chromatinteilchen  durchsetzten  Kem- 
inhalt  umschließt;  daraus  ergeben  sich  Kernbilder  von  bläschenförmigem 
Charakter.  Dazwischen  kommen  Kerne  vor,  die  gleichmäßig  dunkel  tingiert 
sind  oder  die  eine  grobstreifige  Zeichnung  erkennen  lassen.  Einzelne  Kiesen- 
keme  zeigen  teils  Bläschenform,  teils  sind  sie  chromatinreich  und  haben  un- 
regelmäßig zackige  Gestalt;  bisweilen  sieht  man  auch  in  sonst  dunkel  ge- 
färbten großen  Kernen  eine  vakuolenartige  hellere  Partie;  liegt  diese  in  der 
Mitte  einer  runden  Kemform,  so  erhält  man  Kemringe.  Große  und  kleine, 
runde,  ovale  und  höckerige  oder  gezackte  Kerne  liegen  völlig  regellos  durch- 
einander, bald  dicht  beisammen  bald  weit  auseinandergerückt,  eingebettet 
in  Frotoplasmamassen,  die  häufig  keine  Zellgrenzen  bemerken  lassen.  Sind 
Zellkonturen  vorhanden,  so  erkennt  man  einen  ungemeinen  Reichtum  an 
Zellformen.  Runde,  ovale  und  polyedrische,  überhaupt  mehr  regelmäßige 
Formen  sind  selten,  dagegen  finden  sich  Zellen  mit  Ausläufern  aller  Art,  mit 
großen  zirkumskripten  vakuolenartigen  Bildungen  oder  mit  langausgezogenem 
spindelförmigen  Leib  überall  in  großer  Anzahl.  Die  Zellen  scheinen  nur  stellen- 
weise sich  gegenseitig  mit  breiteren  Flächen  zu  berühren,  meist  stehen  sie 
durch  Ausläufer  miteinander  in  Zusammenhang  (Taf.  III  Fig.  1 5)  oder  sie  sind 
ganz  voneinander  isoliert.  Das  Protoplasma  ist  entweder  ganz  fein  vakuolär 
oder  kömig  und  bröckelig,  nirgends  aber  homogen.  Zerfallene  Massen  liegen 
auch  zwischen  den  Zellen  und  in  den  von  Zellausläufem  umschlossenen  Hohl- 
räumeD.  Überall  gewinnt  man  den  Eindruck  einer  schlechten  Plasmakonser- 
vierung, bedingt  durch  Extraktion  eines  Teils  des  Zellinnern.  Verstärkt  wird 
dieser  Eindruck  noch  dadurch,  daß  weder  durch  basische,  noch  durch  saure 
Farbstoffe  eine  Plasmatinktion  gelingt,  daß  das  Protoplasma  bei  jeder  Färbung 
blaß  und  im  Zerfall  begriffen  erscheint.  —  Das  Protoplasma  bietet  auch  da 
keine  anderen  Bilder  dar,  wo  keine  Zellgrenzen  in  ihm  zu  erkennen  sind ;  nur 
scheinen  hier  die  Bröckel  dichter  beieinander  zu  liegen. 

Die  Septen  zwischen  den  Alveolen  bestehen  oft  nur  aus  einem  nackten 
kapillaren  Endothelrohr,  an  das  die  periphersten  Zellen  des  Alveolarinhalts 
direkt  herantreten,  ohne  dabei  irgend  eine  Anordnung  erkennen  zu  lassen, 
öfters  sieht  man  auch  ein  von  plastischen  Fäden  gebildetes  Netzwerk  mit 
einzelnen  Kernen  —  offenbar  stark  veränderte  Tumorzellen  —  die  Kapillare 
umgeben.  Häufiger  als  kapillare  Septen  sind  solche,  bei  denen  sich  außen 
an  das  Endothelrohr  angelagert  äußerst  feine  Bindegewebsfibrillen,  sowie  lang- 
gestreckte spindelige  Zellen  nachweisen  lassen;  letztere  erweisen  sich  bei 
Färbimg  mit  polychromem  Methylenblau  in  der  Mehrzahl  als  Mastzellen  und 
liegen  oft  so  dicht,  daß  man  in  einem  Immersionsgesicbtsfeld  sechs  bis  acht 
von  ihnen  antrifft.  Die  Kapillaren  sind  in  der  Regel  ganz  oder  fast  ganz 
kollabiert;    nur    sehr    selten   trifft   man   in    ihnen    rote    Blutkörperchen.     Sie 
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bilden  zwischen  den  Alveolen  ein  ziemlich  regelmäßiges  Maschenwerk  und 
anastomosieren  vielfach  miteinander.  Wo  sich  mehrere  kreuzen  oder  ver- 
einigen finden  sich  stets  reichlichere  zarte  Bindegewebsfasern  und  spindelige 
oder  ovale  Zellen  ihrer  Außenwand  angelagert.  Manchmal  sieht  man  an 
solchen  Stellen  auch  Querschnitte  oder  kurze  Schrägschnitte  gröberer  Binde- 
gewebsfasern und  Bündel  solcher.  —  Blutaustritte  aus  den  Kapillaren  scheinen 
außerordentlich  selten  zu  sein ;  nur  ganz  vereinzelt  kommen  Alveolen  vor^  in 
denen  zwischen  den  Tumorzellen  freie  rote  Blutkörperchen  liegen;  bisweilen 
sieht  man  sie  in  der  Mitte  des  Alveolus  dicht  gedrängt  und  rundherum  die 
Tumorzellen  gruppiert.  Auf  stattgehabte  Blutungen  deutet  auch  der  Befund 
spärlicher  mit  goldgelbem  scholligen  Pigment  beladener  Zellen  hin,  die  ver- 
einzelt oder  in  kleinen  Gruppen  stellenweise  in  der  Nähe  von  Blutgefäßen 
im  Bindegewebe  liegen. 

In  den  wenigen  größeren  Alveolen  mit  auseinandergerückten  Kernen 
sind  die  Zellen  nicht  voneinander  abzugrenzen;  das  Protoplasma  derselben 
erscheint  konfluiert  und  hat  eine  eigentümlich  tädige  Beschaffenheit.  Die 
Kerne  sind  ganz  unregelmäßig  geformt,  meist  groß  und  sehr  chromatinreich 
und  liegen  oft  in  einzelnen  Gruppen  oder  Zügen  beieinander. 

Sehr  viel  komplizierter  und  schwerer  zu  beurteilen  sind  die  Verhältnisse 
an  den  Stellen,  die  bei  schwacher  Vergrößerung  ein  gleichmäßig  zelliges 
Gefüge  zeigten.  Es  findet  sich  auch  hier  das  Protoplasma  der  Tumorzellen 
meist  in  einem  Zustand,  der  auf  eine  ungeeignete  Konservierung  hindeutet. 
Dadurch  sind  Bilder  entstanden,  deren  Deutung  außerordentliche  Schwierig- 
keiten bereitet.  Zunächst  ist  hervorzuheben,  daß  bei  Betrachtung  mit  starken 
Vergrößerungen  diese  Partieen  des  Tumors  äußerst  reich  an  Kapillaren  erscheinen, 
die  dadurch,  daß  sie  meist  mehr  oder  weniger  kollabiert  sind  und  einen  stark 
geschlängelten  Verlauf  nehmen,  und  durch  die  enge  Anlagerung  verschieden- 
artiger zelliger  Elemente  bei  schwacher  Vergrößerung  als  solche  nicht  zu 
erkennen  sind.  Diese  Kapillaren  stellen  entweder  nackte  Endothelrobre  dar 
oder  werden  umhüllt  von  äußerst  feinen  Bindegewebsfasern,  denen  spindelige 
Zellen,  Mastzellen  verschiedener  Form  und  kleine  ovale  Zellen  mit  Radkern, 
dunklem  Protoplasma  und  hellem  Hof  um  den  Kern  beigesellt  sind.  Bisweilen 
bilden  diese  zelligen  Elemente  auch  ganze  Zellager  zwischen  Kapillarverzwei- 
gungen, so  daß  die  eigentlichen  Tumorzellen  dagegen  zurücktreten.  Man 
findet  dann  dicht  zusammengelagert  Mastzellen,  langausgezogene  spindelige 
Zellen  mit  dunklen  Kernen,  die  Fibroblasten  gleichen,  und  jene  letzterwähnten 
Zellen,  die  sich  bei  Färbung  nach  Unna  als  typische  Plasmazellen  erweisen. 
Die  Unterscheidung  dieser  Zellen  und  der  Tumorzellen  gelingt  auch  bei  nicht 
spezifisch  gefärbten  Präparaten  leicht  dadurch,  daß  die  Kerne  der  letzteren, 
selbst  wenn  sie  klein  sind,  die  jener  an  Größe  bedeutend  übertreffen,  und 
daß  das  Protoplasma  jener  stets  gleichmäßig   und   gut  konserviert  erscheint. 

Die  Tumorzellen  liegen  entweder  in  größeren  Haufen,  die  vielfach  von 
verzweigten  Kapillaren  durchzogen  werden,  beisammen  (Fig.  15),  oder  sie 
bilden  kleine  „Zellballen^*,  oft  nur  aus  wenigen  Zellen  bestehend,  die  von 
zarten  Bindegewebsfasern  oder  einer  Kapillarschlinge  umsponnen  werden  und, 
wenn  sie  dicht  beisammen  liegen,  der  betreffenden  Partie  ein  kleinalveoläres 
Aussehen  verleihen.  In  ersterem  Falle  finden  sich  zuweilen  die  Zellen 
zu  Zügen  angeordnet,  die  meist  dem  Verlauf  einer  etwas  größeren  in  ihrer 
Mitte  verlaufenden  Kapillare  entsprechen.  Dabei  ist  die  Längachse  der  Zellen 
aber  nicht  senkrecht  zur  Kapillarwand  gerichtet,  sondern  liegt  vielmehr  parallel 
zu  ihr.  Häufig  sieht  man  auch  von  der  KapiUarwand  eine  oder  mehrere 
dünne    Fibrillen   sich   abzweigen    und    zwischen   den    Zellen    verlaufen.      In 
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diesen  größeren  Zellhaufen  zeigt  das  Protoplasma  meist  ähnliche  Bilder,  wie 
in  den  oben  beschriebenen  Alveolen;  nur  tritt  hier  neben  der  vakuolären 
Beschaffenheit  eine  mehr  faserige  Struktur  in  den  Vordergrund.  Die  Kerne 
sind  hier  ebenfalls  bald  deutlich  ausgesprochen  bläschenförmig,  rund  oder 
OTal,  bald  gleichmäßig  dunkel  tingiert  und  Yon  ganz  unregelmäßig  eckig 
höckeriger  Form,  und  ihre  Größe  variiert  zwischen  der  roter  Blutkörperchen 
und  der  solcher  abenteuerlichen  Gebilde,  wie  sie  in  Fig.  11  dargestellt  sind. 
Größere  mehr  homogene  Protoplasmahaufen  mit  zahlreichen  kleinen  oder 
einigen  riesigen  Kernen  kommen  vereuizelt  Yor.  —  Wo  dagegen  die  Zellen 
zu  kleinen  Ballen  zusammengeschlossen  sind,  herrscht  die  rundliche,  ovale 
oder  polyedrische  Zellform  vor  und  der  Zelleib  zeigt  hier  ein  volles  leicht 
gekörntes  Protoplasma.  Auch  haben  die  Kerne  mehr  gleichmäßig  rundliche 
oder  kurzovale  Gestalt  und  zeigen  keine  solche  Differenzen  in  ihrer  Größe. 
Innerhalb  der  Ballen  liegen  die  Zellen  regellos  nebeneinander  und  lassen  auch 
keine  Anordnung  an  der  umgebenden  Kapillare  oder  dem  Bindegewebe  er- 
kennen. 

An  den  Stellen  der  Geschwulst,  wo  Zellhaufen  zwischen  den  gröberen 
von  den  Gefäßen  ausstrahlenden  Bindegewebsbündeln  liegen,  tritt  der  sonst 
überall  vorhandene  Reichtum  an  Kapillaren  zurück.  Die  Zellen  liegen  hier 
in  kurzen  Zügen  angeordnet  oder  wirr  durcheinander  und  werden  direkt  vom 
Bindegewebe  umgeben.  Das  Protoplasma  zeigt  auch  hier  wabige  oder  kömig 
bröckelige  Struktur  und  die  Kerne  wechselnde  Form  und  Größe. 

Schließlich  sei  noch  erwähnt,  daß  in  Schnitten  aus  den  verschiedensten 
Teilen  der  Geschwulst  die  Glykogenreaktion  nach  Best  positiv  ausüel.  Die 
meist  kleinen  und  von  einem  hellen  Hof  umgebenen  Tropfen  färbten  sich  aller- 
dings nur  schwach,  waren  aber  deutlich  erkennbar.  Eine  verschiedene  Ver- 
teilung des  Glykogens  an  den  einzelnen  Stellen  wurde  nicht  bemerkt,  viel- 
mehr war  der  Gehalt  überall  ungefähr  der  gleiche  und  nicht  sehr  hochgradige. 
—  Femer  zeigten  die  erwähnten  Pigmentzellen  eine  schwache  GrünfKrbung 
bei  Vornahme  der  STiEDA'schen  Eisenreaktion. 

Von  den  bei  der  Sektion  dieses  Falles  gefundenen  Resten  des  exstirpierten 
Ovarialtumors  wurden  aus  verschiedenen  Stellen  Präparate  angefertigt.  Die 
Schnitte  zeigten    überall  die  typischen  Bilder  eines  papillären  Adenokystoms. 


FaU  m. 

M.  M.,  50  jährige  Frau  aus  Obermogstadt,  wurde  am  17.  IV.  1898  in 
die  Gießener  chirurgische  Klinik  aufgenommen. 

Pat.  bemerkte  seit  ungefähr  3  Jahren  eine  kleine  Geschwulst  in  der 
linken  oberen  Zungenbeingegend,  welche  ganz  allmählich  größer  wurde  und 
besonders  gegen  den  Unterkiefer  hin  sich  vergrößerte.  Im  letzten  halben  Jahr 
stärkeres  "Wachstum  und  vor  allen  Dingen  stärkere  Hervorwölbung  nach  außen. 
Da  die  Geschwulstgegend  schmerzhaft  wurde  und  eine  Behinderung  der  Kopf- 
bewegungen eintrat,  suchte  Pat.  ärztliche  Hilfe. 

Bei  der  Untersuchung  findet  sich  in  der  linken  Submaxillargegend  eine 
über  iaubeneigroße  Geschwulst  von  derber  fester  Konsistenz,  die  auf  oder  an 
der  Carotis  zu  sitzen  scheint,  denn  dieselbe  bewegt  sich  deutlich  mit  der 
Pdsation  der  Carotis.  Bei  Kompression  der  Carotis  communis,  die  schmerz- 
haft empfunden  wird,  hört  die  Bewegung  des  Tumors  auf.  Derselbe  ist  wenig 
beweglich  und  läßt  sich  nicht  scharf  abtasten.  Die  Haut  über  dem  Tumor 
ist  gut  verschieblich. 
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Bei  der  am  30.  IV.  1898  vorgenommenen  Operation  findet  sich  die 
Umgebung  der  Geschwulst  ungemein  blutreich,  sie  selbst  aber  völlig  scharf 
abgegrenzt,  wie  mit  einer  eigenen  Kapsel  umgeben,  so  daß  die  Isolierung  in 
den  seitlichen  Partieen  leicht  ist;  doch  müssen  mehrere  venöse  G-efaße  unter- 
bunden werden.  Die  Geschwulst  liegt  an  der  Teilungsstelle  der  Carotis 
communis,  hat  dieselbe  fest  umwachsen  und  zwar  so,  daß  der  größere  Teil 
hinter  der  Teilungsstelle  liegt.  Die  Carotis  communis  geht  an  dem  unteren 
Pol  direkt  in  die  Geschwulst  hinein ;  ihre  Teilungsstelle  liegt  in  der  Geschwulst, 
resp.  Carotis  interna  und  externa  werden  in  ihrem  Anfang  von  der  Geschwulst 
umhüllt.  Die  erstere  tritt  an  der  hinteren  Fläche  der  Geschwulst,  1,5  cm 
von  dem  unteren  Pol  entfernt,  aus  der  Geschwulst  hervor  und  verläuft  innig 
an  die  Geschwulst  angelagert  und,  wie  es  scheint,  etwas  von  ihr  komprimiert. 
Sie  kann  aber  von  der  Geschwulst  abgelöst  werden.  —  Die  Carotis  externa 
tritt  am  lateralen  Rande  des  Tumors,  circa  2  cm  vom  unteren  Pol  entfernt, 
aus  ihm  hervor  und  kann  ebenfalls  im  weiteren  Verlaufe  isoliert  werden.  — 
Es  werden  die  Carotis  communis,  die  Carotis  externa  und  interna,  sowie  die 
Arteria  thyreoidea  superior  unterbunden,  und  hierauf  wird  die  Geschwulst 
zusammen  mit  der  Teilungsstelle  der  Carotis  communis  reseziert.  Der  Nervus 
vagus,  hinter  dem  Tumor  gelegen,  und  der  Nervus  hypoglossus,  nach  außen 
von  ihm  liegend,  können  isoliert  und  geschont  werden. 

Über  den  Krankheitsverlauf  konnte  nichts  mehr  eruiert  werden;  die 
Patientin  wurde  am  14.  Mai  1898  aus  der  chirurgischen  Klinik  entlassen. 

Der  Tumor  wurde  dem  pathologischen  Institut  zur  Untersuchung  über- 
lassen mit  der  klinischen  Diagnose:  Geschwulst  der  Glandula  caro- 
tica  links. 

Am  frischen  Präparate  wurde  von  Herrn  Geheimrat  Bostroem  folgender 
Befund  erhoben: 

Die  6,5  cm  lange,  4,5  cm  breite  und  fast  ebenso  dicke  Geschwulst  zeigt 
eine  scharfe,  fast  kapselartige  Begrenzung  und  eine  dunkel  braunrote  Farbe; 
am  oberen  Pol  treten  einige  flache  Erhebungen  hervor.  Die  Carotis  communis, 
von  der  ein  circa  1  cm  langes  Stück  an  dem  unteren  Pol  des  Tumors  vor- 
handen ist,  geht  in  denselben  direkt  hinein  und  zwar  mehr  am  vorderen 
Umfang  desselben,  so  daß  der  größere  Teil  der  Geschwulst  am  unteren  Pol 
nach  hinten  von  der  Eintrittsstelle  der  Carotis  communis  liegt.  An  der 
hinteren,  am  stärksten  gewölbten  Fläche  ist  der  Stumpf  der  Carotis  interna 
sichtbar,  an  dem  lateralen  Abschnitt  der  der  Carotis  externa;  beide  sind 
ungefähr  3,5  cm  voneinander  und  circa  2  cm  vom  unteren  Pol,  resp.  von 
der  Eintrittsstelle  der  Carotis  communis  in  die  Geschwulst,  entfernt. 

Bei  Darchschneidung  des  Tumors  in  der  Längsrichtung  wird  die  Teilungs- 
stelle der  Carotis  nicht  getroffen,  obgleich  die  Scbnittrichtung  von  den  Stümpfen 
der  Carotis  ex-  und  interna  ausgehend  gegen  die  Carotis  communis  verlief. 
Die  derbe  Geschwulst  zeigt  auf  dem  Durchschnitt  ein  ganz  gleichmäßiges 
Gefüge ;  nur  in  der  Umgebung  einer  größeren  Anzahl  kleiner,  dunkel  bläulich 
rot  gefärbter,  deutlich  eingesunkener,  rundlicher  oder  länglicher  Partieen,  die 
als  Gefäße  imponieren,  ist  eine  faserige  Struktur  erkennbar,  die  sich  in  das 
übrige  Gewebe  verliert  und  an  der  Oberfläche  in  die  kapselartige  Begrenzung 
übergeht.  Gegen  die  großen  Gefäße  (Carotis  int.  und  ext.)  hin  ist  das  Ge- 
schwulstgewebe teilweise  fibrös,  teilweise  radiär  um  dieselben  angeordnet,  doch 
findet  sich  auch  stellenweise  gerade  hier  eine  weichere,  wie  porös  oder  fein- 
körnige Struktur.  Im  übrigen  erscheint  das  Geschwulstgewebe  äußert  blut- 
reich, braunrot  gefärbt,  saftreich  und  feucht  glänzend;  bei  Abstreifen  mit 
dem  Messer  läßt  sich  nur  wenig  Blut  erlangen. 
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Sofort  nach  der  Operation  werden  Teile  des  Tumors  in  MÜLLEB'sche 
Flüssigkeit,  ZENKBB'sche  Lösung,  Sublimat  und  Alkohol  eingelegt. 

Die  Untersuchung  des  frischen  Gewebes  der  Geschwulst  an  Rasiermesser- 
schnitten  ergibt  eine  exquisit  alveoläre  Struktur.  Es  finden  sich  Haufen 
großer,  vielgestaltiger,  epithel  ähnlicher  Zellen,  welche  vielfach  kleine  glänzende 
Vakuolen  enthalten.  Bei  Behandlung  mit  Jod  wird  ein  reichlicher 
Glykogengehalt  der  Zellen  konstatiert.  Andere  Zellen  zeigen  ein  fast 
homogenes  oder  feinkörniges  Protoplasma.  Die  Kerne  sind  ganz  rund  und 
scharf  begrenzt,  meist  exzentrisch  gelagert.  Die  Zellen  liegen  dicht  anein- 
ander, ohne  nachweisbare  Zwischensubstanz.  Die  großen  platten  Zellen 
scheinen  feinsten  Kapillaren  dicht  anzuliegen  und  zwar  vielfach  in  mehrfacher 
Schicht,  so  daß  sie  dieselben  wie  ein  Mantel  umgeben. 

Zur  weiteren  mikroskopischen  Untersuchung  standen  mir  von  diesem 
Falle  nur  noch  einige  quergeschnittene  Scheiben  zur  Verfügung,  die  teils  in 
Alkohol  (nach  Fixierung  in  Sublimat,  Zenker  und  Alkohol),  teils  in 
MÜLLER^scher  Flüssigkeit  aufbewahrt  waren.  Die  größte  dieser  Scheiben 
(Sublimatfixierung)  mißt  4,9  : 3,8  cm  und  bildet  ein  fast  regelmäßiges  Oval. 
In  einer  Entfernung  von  0,5  cm  vom  Bande  der  einen  schmaleren  Seite  aus 
findet  sich  ein  arterielles  Gefäß,  dessen  Durchmesser  etwa  0,6  cm  bei  einer 
Wanddicke  von  0,1  cm  beträgt,  das  nach  obiger  Beschreibung  demnach  mit 
Sicherheit  als  Carotis  externa  anzusprechen  ist.  Die  Peripherie  der  Scheibe 
wird  eingenommen  von  einer  fibrösen  Kapsel,  in  die  in  einiger  Entfernung  von 
dem  erwähnten  Gefäß  ein  etwas  plattgedrückter  Nerv  von  0,2  cm  Durchmesser 
eingebettet  ist.  Von  der  feineren  Struktur  der  Geschwulst  ist  makroskopisch 
nichts  mehr  zu  erkennen ;  die  Oberfläche  der  Scheibe  (Schnittfläche)  ist  ziemlich 
glatt.  Von  der  fibrösen  Kapsel  aus  ziehen  einzelne  Stränge  unregelmäßig 
radiär  ins  Innere  und  verlieren  sich  da  nach  Abgabe  zahlreicher  Seiten- 
strahlen. Außerdem  bemerkt  man  ziemlich  viele  teils  quer-,  teils  längs- 
getroffene kleine  Gefäßlumina.  —  Auf  einer  weiteren  Scheibe,  die  4  :  2,1  cm 
groß  ist,  findet  sich  ebenfalls  0,5  cm  vom  Bande  entfernt  ein  arterielles 
Geföß,  das  sich  in  der  0,4  cm  dicken  Scheibe  von  einem  Durchmesser  von 
0,3  cm  auf  einen  von  0,15  cm,  also  auf  die  Hälfte  verjüngt,  ohne  wie  es 
scheint  einen  Ast  abzugeben.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  hier  um  die 
Carotis  interna,  die  ja  ebenso  wie  die  externa  nahe  ihrem  Abgang  aus  der 
communis  häufig  normalerweise  eine  ampullenartige  Erweiterung  zeigt,  um 
dann  schnell  einen  sehr  viel  geringeren  Durchmesser  anzunehmen.  —  Eine 
in  ZENKEB'scher  Mischung  fixierte  Scheibe  (3,3  :  2,4  cm),  die  nur  die  Hälfte 
eines  Querschnitts  durch  die  Geschwulst  darstellt,  zeigt  am  Bande  eine  0,8  cm 
tiefe  Einbuchtung,  in  der  ein  großes  arterielles  Gefäß,  dem  Kaliber  nach  die 
Carotis  communis  lieg^.  —  "Weitere  in  ZENKER'scher  Flüssigkeit  fixierte 
Stücke,  sowie  die  direkt  in  Alkohol  gebrachten  Teile  der  Geschwulst  lassen 
infolge  ihres  geringeren  TJmfangs  keine  rechte  Orientierung  mehr  zu.  — 
Die  eine  Hälfte  des  obersten  Abschnittes  der  Geschwulst,  ein  Stück  von 
3,3 :  2,0  :  2,5  cm,  ist  in  MtJLLEB'scher  Flüssigkeit  aufbewahrt  worden.  Das 
schwärzlich  grüne  Präparat  läßt  eine  höckerige  Oberfläche,  die  mit  ziemlich 
lockerem  Bindegewebe  bedeckt  ist,  erkennen;  auf  der  unteren  Schnittfläche 
sieht  man  ein  0,2  cm  durchmessendes  arterielles  Gefäß.  Beim  Sondieren 
desselben  wird  konstatiert,  daß  es  oben  in  einer  Einsenkung  zwischen  zwei 
Erhebungen  aus  dem  Tumor  austritt  und  anscheinend  direkt  an  der  Austritts- 
stelle durchschnitten  worden  ist. 

Von  diesen  konservierten  Geschwulstteilen  werden  Stücke  teils  in  Paraffin, 
teils   in    Celloidin   eingebettet;    zu  Färbungen    der   Schnitte    werden   benutzt 
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WElGERT'sches  Eisenhämatoxylin,  YAK  Gieson's  Pikrofachsin,  alkoholisches 
Eosin,  Hämalaan,  polychromes  Methylenblaa,  Pyromn-Methylgrün,  Malloby'i 
Gemische,  Weigert's  Besorcin-Fuchsiiiy  Alaonkarmin,  Lithionkarmin,  Best 's 
Karmin  zur  Glycogenfarbung. 

Bei  Betrachtung  der  Schnitte  mit  schwacher  Vergrößerung  stellt  sich  die 
Geschwulst  überall  ziemlich  gleichmäßig  alveolär  gebaut  dar.  Umgeben  wird 
sie  von  einer  bald  breiteren,  bald  schmäleren  kapselartigen  Hülle,  die  aus 
kernarmen  sklerosierten  Bindegewebsbündeln  sich  zusammensetzt  und  eine 
Anzahl  größerer,  meist  venöser  Gefäße,  sowie  einzelne  meist  markhaltige 
Nerven  und  Träubohen  von  Fettgewebe  einschließt.  An  einigen  Stellen  finden 
sich  Unterbrechungen  der  fibrösen  Hülle,  durch  die  Geschwulstmassen  vorge- 
wuchert sind;  diese  breiten  sich  dann  auf  der  Kapsel  halbmondförmig  oder 
beetartig  aus  und  sind  ihrerseits  wieder  von  einer  zarten  bindegewebigen 
Lage  oberflächlich  überzogen.  An  anderen  Stellen  liegen  zwischen  den 
Faserbündeln  der  kontinuierlichen  Kapsel  kleinere  oder  größere  Haufen 
dichtgedrängter  Tumorzellen,  meist  umgeben  und  durchsetzt  von  roten  Blut- 
körperchen ;  oft  sieht  man  auch  nur  wenige  Zellen  epithelähnlich  aneinander- 
gereiht zwischen  den  Kapsellagen  eingeschoben.  Um  die  Gefäße  der  fibrösen 
Hülle  finden  sich  meist  dicht  gedrängte  rote  Blutkörperchen  und  diese  bilden 
öfters  auch  größere  Extravasate  zwischen  den  dadurch  auseinandergedrängten 
Fasern  der  Kapsel.  Neben  den  oft  hyalin  erscheinenden  Bindegewebsfibrillen 
finden  sich  ziemlich  dicke  elastische  Fasern  in  mäßiger  Menge  in  der  Kapsel. 

Während  an  den  meisten  Stellen  die  Kapsel  deutlich  gegen  das  eigentliche 
Tumorgewebe  abzugrenzen  ist,  sind  an  anderen  Teilen  der  Geschwulst  —  so 
namentlich  in  ihrem  obersten  Abschnitt,  der  in  MÜLLEK'scher  Flüssigkeit 
fixiert  war  —  die  peripheren  Partieen  reich  an  Bindegewebe,  das  ganz  dem 
der  Kapsel  entspricht,  so  daß  man  hier  nur  aus  dem  allmählichen  Schwinden 
der  zwischen  die  sklerotischen  Bindegewebsbündel  eingesprengten  Zellhaufen 
das  Aufhören  der  Geschwulst  und  den  Beginn  der  Kapsel  erkennen  kann. 
Im  allgemeinen  ist  das  subkapsuläre  Tumorgewebe  reicher  an  Bindegewebe, 
und  die  einzelnen  Septen  zwischen  den  Zellhaufen  sind  hier  breiter  als  in  den 
zentralen  Abschnitten.  Während  aber  zumeist  auch  hier  das  Bindegewebe 
gegen  die  zelligen  Elemente  in  den  Hintergrund  tritt  und  nur  die  Einfassung 
der  alveolär  angeordneten  Tumorzellen  bildet,  überwiegt  in  den  erwähnten 
obersten  Teilen  der  Geschwulst  die  Interzellularsubstanz  bedeutend,  und  ihr 
passen  sich  hier  die  Tumorzellen  in  der  Form  ihrer  Haufen  und  Z^e 
an;  ganz  allmählich  verschiebt  sich  zentralwärts  das  Massen  Verhältnis  von 
Bindegewebe  und  Tumorzellen,  und  in  einer  Entfernung  von  etwa  0,5  cm  von 
der  Oberfläche  aus  findet  sich  auch  im  oberen  Abschnitt  der  Geschwulst  der 
gleichmäßig  alveoläre  Bau,  der  das  ganze  Zentrum  kennzeichnet. 

Dort,  wo  eine  abgrenzbare  Kapsel  vorhanden  ist,  ziehen  von  ihr  aus 
ganz  regellos  bald  dicke  bald  schmale  septenartige  Bindegewebszüge  ins 
Innere  der  Geschwulst,  hier  sich  vielfach  verzweigend  und  bisweilen  zu 
stärkeren  Bündeln  sich  wiedervereinigend.  Von  irgend  einer  (etwa  radiären) 
Anordnung  dieser  Septen  ist  ebensowenig  etwas  zu  bemerken,  als  von 
einem  Ausstrahlen  des  Interstitiums  von  den  im  Innern  sich  vorfindenden 
Quer-  oder  Längsschnitten  größerer  arterieller  oder  venöser  Gefäße.  Dagegen 
ist  aber  die  Verteilung  des  Bindegewebes  im  allgemeinen  eine  ziemlich  gleich- 
mäßige. Die  Größe  der  durch  die  Septen  abgeteilten  Alveolen  schwankt 
beträchtlich,  doch  dadurch,  daß  große  und  kleine  im  bunten  Wechsel  durch- 
einandergeworfen erscheinen,  entsteht  ein  ziemlich  gleichförmiges  Bild.  Ebenso 
wie    die  Größe   ist   die  Gestalt   der  Alveolen    außerordentlich   verschieden   je 
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nach  der  Richtung,  in  der  ihre  Längsacbse  vom  Schnitt  getroffen  wurde.  Die 
Septen  führen  zum  größten  Teil  Kapillaren,  und  zwar  tritt,  je  weiter  man  zum 
Zentrum  gelangt,  der  bindegewebige  Anteil  der  Septen  neben  diesen  mehr 
und  mehr  zurück,  so  daß  schließlich  die  Alveolen  ganz  im  Zentrum  nur  von 
teils  strangförmig  kollabierten,  teils  rote  Blutkörperchen  enthaltenden  Kapil- 
laren umschlossen  zu  sein  scheinen.  Die  Alveolen  sind  zum  allergrößten  Teil 
ganz  angefüllt  von  dicht  gedrängt  liegenden  Zellen  mit  großen  bläschen- 
förmigen meist  runden  oder  kurzovalen  Kernen,  zwischen  denen  sich  im 
Innern  vereinzelt,  subkapsulär  mehr  und  meist  in  Zügen  angeordnet,  kleinere 
polymorphe,  homogen  und  dunkel  sich  tingierende  Kerne  finden.  An  ein- 
zelnen Stellen  der  Geschwulst  zeigen  sich  die  Geschwulstzellen  entweder  in 
der  Mitte  auseinandergedrängt  oder  sie  werden  diffus  durchsetzt  von  roten 
Blutkörperchen  (Taf.  III  Fig.  16  a  u.  b).  An  die  Wand  der  größeren  Gefäße 
treten  die  Geschwulstalveolen  dicht  heran,  gewöhnlich  wird  die  Adventitia  bis 
zur  Elastica  externa  durchsetzt.  Nirgends  dringen  aber  Tumorzellen  in  die 
Media  ein;  ebenso  zeigt  sich  auch  ein  im  Tumor  verlaufender  markhaltiger 
Kerv  rings  dicht  umgeben  von  Tumorzellen,  ohne  d^ß  diese  ihn  selbst  in- 
filtrieren. 

Bei  starker  Vergrößerung  bemerkt  man  in  verschiedenen  Präparaten  durch- 
greifende Unterschiede  in  den  Zellbildem,  die  aus  der  verschiedenen  Fixie- 
rung resultieren.  Die  in  ZEl^KEB^scher  Lösung  vorbehandelten  Präparate 
ergaben  Bilder,  die  aus  verschiedenen  Gründen  am  meisten  dem  Zustande 
im  Leben  entsprechen  dürften,  weshalb  bei  der  Beschreibung  der  feineren 
Terhältnisse  diese  in  erster  Linie  in  Betracht  gezogen  werden  sollen.  —  Die 
Kerne  liegen  außerordentlich  dicht;  nicht  selten  berühren  sie  sich  sogar. 
Ihre  Größe  wechselt  zwischen  engen  Grenzen,  nur  ganz  vereinzelt  trifft  man 
auf  Kerne,  die  den  Umfang  der  übrigen  um  das  Doppelte  überschreiten.  Die 
Form  ist  ziemlich  konstant  rundlich  oder  kurzoval,  selten  mit  einseitiger 
leichter  Impression,  so  daß  eine  Nierenform  entsteht ;  sie  scheint  sich  im  allge- 
meinen den  Baumverhältnissen  anzupassen,  was  namentlich  da  in  die  Er- 
scheinung tritt,  wo  diese  beschränkt  sind.  So  finden  sich  z.  B.  in  den  vielfach 
vorhandenen  Lücken  in  den  Septen  zwischen  benachbarten  Alveolen  dicht- 
gedrängte Tumorzellen  mit  senkrecht  zum  Septum  stehenden  langausgezogenen 
Kernen.  Der  schon  bei  schwacher  Vergrößerung  zu  beobachtende  bläschen- 
artige Charakter  der  Kerne  kommt  dadurch  zustande,  daß  das  Chromatin  an 
der  Peripherie  in  einer  dünnen  nach  außen  hin  haarscharf  abgegrenzten 
Schicht  angeordnet  ist,  die  ins  blasse  Keminnere  ein  spärliches,  mehrere 
(meist  zwei)  Nukleolen  tragendes  Chromatingerüst  aussendet.  Vereinzelt  kommen 
dazwischen  Kerne  von  gleicher  Größe  und  Form,  aber  mit  größerem  mehr 
diffusem  Chromatingehalt  vor;  so  sind  vor  allem  einzelne  mehr  unregelmäßig 
•geformte  Kiesenkeme  durch  größeren  Chromatinreichtum  ausgezeichnet.  Mi- 
tosen in  allen  Stadien  mit  häufig  deutlich  sichtbaren  Spindeln  und  Centro- 
somen sind  häufig,  so  daß  man  oft  in  einem  Immersionsgesichtsfeld  mehrere 
beobachten  kann;  atypische  Kernteilungen  wurden  nicht  gefunden.  —  Die 
Kern  Verhältnisse  entsprechen  bei  Alkohol-  und  Sublimatfixierung  durchaus 
denen  von  ZENKER-Präparaten,  dagegen  erscheinen  die  Kerne  in  Schnitten 
von  in  MÜLLER'scher  Flüssigkeit  fixierten  Stücken  kleiner,  die  runde  Form 
herrscht  vor  und  die  Bläschennatur  wird  durch  eine  gleichmäßigere  inten- 
sivere Tinktion  verwaschen. 

Der  Protoplasmaleib  der  Zellen  ist  in  gut  konservierten  Präparaten 
(Zeitkeb)  ziemlich  gleichmäßig  feinkörnig  und  nimmt  mit  den  verschiedenen 
basischen  wie  sauren  Farbstoffen  nur  eine  leichte  blasse  Färbung  an.     Meist 


Digitized  by  LjOOQIC 


46  Mönckebergy 

sind  die  Zellgrenzen  nicht  erkennbar,  da  die  Zellen  sich  mit  membranlosem 
Zelleib  zu  berühren  scheinen.  Bisweilen  ist  das  Protoplasma  aber  um  den 
Kern  herum  etwas  verdichtet,  so  daß  aus  den  so  entstehenden  peripheren 
lichteren  Partieen  auf  die  Zellform  geschlossen  werden  kann.  Doch  möchte 
ich  dies  Verhalten  schon  für  artefiziell  halten,  da  man  stets  an  weniger 
gut  fixierten  Schnitten  (Alkohol,  Sublimat)  zunächst  einen  grobkörnigen  und 
bröckeligen  Zerfall  der  peripherischen  Zellabschnitte  beobachtet,  während  das 
um  den  Kern  herumliegende  Protoplasma  noch  seine  fast  homogene  fein- 
kömige  Beschaffenheit  zeigt.  Aus  solchen  Stellen  erkennt  man  aber,  wie 
vielgestaltig  die  Zellen  sind ;  polyedrische  Formen  überwiegen,  daneben  finden 
sich  Spindelformen,  Dreiecke  und  Formen  mit  relativ  langen  Ausläufern ;  die 
zu  beobachtenden  kugeligen  und  ovalen  Zellen  dürften  meist  als  Kunst- 
produkte angesehen  werden.  Vereinzelt  kommen  wohl  auch  sicher  mehr- 
kernige Zellen  vor,  die  sich  durch  eine  etwas  dunklere  Tinktion  ihrer  Kerne, 
eine  meist  rundliche  Form  und  schärfere  Begrenzung  ihres  Protoplasmaleibes 
auszeichnen. 

Da,  wo  keine  Zellgrenzen  sichtbar  sind,  kann  nur  aus  der  Dichte  der  Kerne 
auf  die  Größe  und  aus  der  Richtung  ihrer  Längsachse  auf  die  Lage  der  Zellen 
zueinander  geschlossen  werden.  So  ergibt  sich,  daß  an  weitaus  den 
meisten  Stellen  von  einer  bestimmten  Anordnung  derZellen 
innerhalb  der  Alveolen  gar  keine  Rede  ist;  es  finden  sich  wohl 
hin  und  wieder  Züge  und  Gruppen  von  Zellen  mit  gleichgerichteter  Kem- 
achse,  doch  gewinnt  man  dabei  stets  den  Eindruck,  daß  es  sich  hierbei  um 
ein  Anpassen  an  die  räumlichen  Verhältnisse  und  nicht  um  eine  durch  die  Natur 
der  Zellen  und  ihre  Wachstumsrichtung  bedingte  Anordnung  handelt.  So  liegen 
z.  B.  in  den  oben  erwähnten  Verbindungsbrücken  zwischen  benachbarten 
Alveolen  die  hier  spindelförmigen  Zellen  in  dichten  Zügen  nebeneinander,  so 
daß  es  aussieht,  als  schöben  die  rückwärts  liegenden  Zellen  die  vorderen  aus 
dem  für  sie  zu  voll  werdenden  Alveolus  in  den  benachbarten  hinüber.  Im 
allgemeinen  liegen  aber  die  Zellen  ohne  erkennbare  Anordnung  in  buntem 
Durcheinander.  —  Zelleinschlüsse  finden  sich  nur  ganz  vereinzelt  in  Form 
kleiner,  dunkel  sich  tingierender ,  meist  einzeln  oder  Diplokokken  ähnlich 
vorhandener  Kügelchen  mit  etwas  hellerem  Hof;  Vakuolen  wurden  in  gut 
konservierten  Präparaten  überhaupt  nicht  gefunden,  und  auch  in  anderen  sind 
glattwandige  Hohlräume  im  Protoplasma  außerordentlich  selten,  während  durch 
die  Lage  der  Plasmabröckel  zuweilen  eine  unregelmäßig  wabige  Struktur  hier 
hervortritt.  —  Der  Glykogenreichtum  des  Tumors  konnte  auch  jetzt  noch 
konstatiert  werden ;  ^)  die  peripheren  Teile  des  Tumors  scheinen  weniger 
reich  an  Glykogen  zu  sein  als  die  zentralen,  was  möglicherweiser  aber  auch 
auf  die  verschiedenen  Konservierungsbedingungen  zurückzuführen  ist.  Das 
Glykogen  liegt  in  größeren  und  kleineren  rundlichen  oder  länglich  ausge-. 
zogenen  Tropfen  meist  dicht  um  den  Kern  herum,  zuweilen  ist  es  auch  zu 
halbmondartigen  Gebilden  konfluiert.  Stellenweise  trifft  man  im  Linem  des 
Tumors  jede  Zelle  mit  Glykogen  reich  beladen  an,  während  an  anderen 
Stellen  nur  Gruppen  oder  einzelne  Zellen  Glykogentropfen  aufweisen.  — 
Scholliges  amorphes  goldgelbes  Pigment  ist  nur  ganz  vereinzelt  in  Zellen  der 
Septen  nachzuweisen;  eine  deutliche  Eisenreaktion  wurde  nicht  erzielt. 

^)  Und  zwar  wurde  das  Glykogen  nicht  nur  in  Präparaten,  die  gleich 
zu  Anfang  in  Alkohol  gebracht  waren,  nachgewiesen,  sondern  auch  in  Schnitten 
von  Sublimat-  und  ZENKER-Stücken,  vielleicht  ein  Beweis  für  die  Bichtigkeit 
der  von  Best  vertretenen  Anschauung  von  der  schweren  DifiFiindierbarkeit 
des  Glykogens  aus  dem  Zelleib. 


Digitized  by  LjOOQIC 


Die  Tomoren  der  Glandula  carotica.  47 

Die  schon  oben  erwälmten,  zwischen  die  großen  bläschenförmigen  ein- 
gestreuten kleinen  polymorphen  dunklen  Kerne  besitzen,  wenn  sie  vereinzelt 
liegen,  einen  meist  ovalen  Protoplasmaleib,  der  sich  mit  sauren  wie  basischen 
Farbstoffen  intensiver  färbt,  als  die  der  umgebenden  großen  Zellen.  Liegen 
die  Zellen,  wie  subkapsulär  meist  an  der  Peripherie  der  Alveolen,  dichter  in 
Zogen  zusammen,  so  ist  auch  ihr  Protoplasma  nur  schwer  abgrenzbar,  doch 
läßt  sich  oft  ein  Überwiegen  der  Spindelform  nachweisen.  Auf  die  Natur 
dieser  Elemente  komme  ich  noch  zurück. 

Während  die  Zellen  meist  in  gleichmäßiger  Dichte  die  Zwischenräume 
zwischen  den  Septen  ausfüllen,  finden  sich  an  verschiedenen  Stellen  des 
Tumors,  namentlich  auch  in  der  Umgebung  der  Carotiden  und  der  Durch- 
schnitte anderer  größerer  venöser  oder  arterieller  GefUße  Gruppen  von  Alveolen, 
in  denen  die  Zellen  entweder  in  Haufen  und  Strängen  auseinandergedrängt 
erscheinen  (Taf.  lU  Fig.  16  b)  oder  einen  in  der  Mitte  liegenden  mehr  oder 
weniger  scharf  umschriebenen  Hohlraum  umlagern.  In  den  Zwischenräumen 
zwischen  den  Zellen  liegen  dann  dicht  gedrängt  rote  Blutkörperchen  (Fig.  16  a) 
oder  auch  nur  blasse  Schatten  solcher,  und  die  angrenzenden  Tumorzellen 
lassen  oft  Zerfallserscheinungen  (krümeliges  blasses  Protoplasma,  mangelhafte 
Tinktionsfähigkeit  der  Kerne  bis  zur  völligen  Karyolyse)  erkennen.  Zu- 
weilen gewinnt  man  zunächst,  namentlich  bei  zentralen  scharf  umschriebenen 
Extravasaten,  den  Eindruck,  als  handelte  es  sich  hier  um  präformierte  Hohl- 
räume, doch  findet  sich  nie  eine  Spur  einer  Wandung  oder  irgend  ein 
sonstiger  Anhaltspunkt  für  diese  Annahme.  Stellenweise  finden  sich  auch 
zwischen  der  Wand  größerer  Blutgefäße  und  den  Tumormassen  prall  mit 
roten  Blutkörperchen  ausgefüllte,  ziemlich  breite  Spalträume.  An  anderen 
Stellen  werden  die  Lagen  der  Adventitia  entweder  an  der  ganzen  Peripherie 
des  Gefäßes  oder  nur  an  einem  Teil  seiner  Zirkumferenz  durch  eine  geronnene 
eiweißhaltige  Flüssigkeit  auseinandergedrängt.  Direkt  subkapsulär  liegen  an 
einzelnen  Stellen  Gruppen  von  Alveolen  nebeneinander,  deren  Tumorzellen 
ganz  oder  bis  auf  wenige  Beste  geschwunden  sind  und  die  durch  ihre  An- 
füllung  mit  roten  Blutkörperchen  ein  kavernöses  Gefüge  vortäuschen;  von 
einer  Endothelauskleidung  dieser  Bäume  konnte  jedoch  nichts  nachgewiesen 
werden.  —  Tumorzellen  finden  sich  vereinzelt  oder  in  kleinen  Verbänden 
auch  im  Lumen  einzelner  Gefäße;  da  nirgends  aber  ein  Durchbruch  des 
Tumors  ins  Gefößsystem  konstatiert  werden  konnte,  und  da  ferner  diese 
Zellen  und  Zellgruppen  stets  lose  in  der  Lichtung  liegen,  nie  der  Wand  an- 
haften, sind  diese  Bilder  wohl  als  Kunstprodukte  aufzufassen.  —  Zu  er- 
wähnen ist,  daß  sich  entsprechend  der  Adventitia  größerer  Gefäße  stärkere 
elastische  Fasern  zwischen  den  Tumornestem  finden,  während  im  Innern  der 
Geschwulst  sonst  nur  ganz  vereinzelt  sehr  feine  elastische  Elemente  in  den 
Septen  vorhanden  sind. 

Die  Beurteilung  der  Beziehungen  zwischen  Tumorzellen  einerseits  und 
Bindegewebe  und  Kapillaren  andrerseits  wird  dadurch  vielfach  erschwert, 
daß  der  Alveoleninhalt  sich  durch  Schrumpfungsvorgänge  bei  der  Konservie- 
rung von  den  Septen  zurückgezogen  hat.  Doch  finden  sich  immerhin  nament- 
lich in  ZENKEB-Präparaten,  noch  genügend  zahlreiche  Stellen,  um  konstatieren 
zn  können,  daß  diese  Beziehungen  verschiedenartige  sind.  Bei  starker  Ver- 
größerung sieht  man  oft,  daß  größere  von  bindegewebshaltigen  Septen  be- 
grenzte Alveolen  sich  noch  durch  feine,  meist  reinkapilläre  Septen  in  kleinere 
„Zellballen"  zergliedern  lassen.  So  finden  sich  an  einzelnen  Stellen  ziemlich 
zirkumskripte  Partieen,  die  bei  schwacher  Vergrößerung  keinen  eigentlich 
alveolären  Bau,   vielmehr    ein   mehr   diffuses   Gefüge    äußerst    dichtliegender 
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Tamorzellen  aufweisen;  bei  starker  Vergrößerung  lassen  sich  auch  hier  von 
Kapillaren  oder  sehr  feinen  Bindegewebszügen  umsponnene  Zellgruppen  ab« 
sondern.  —  Während  subkapsulär,  wo  das  Bindegewebe  am  reichlichsten  ist, 
oft  hyalin  erscheint  und  zwischen  seinen  Fasern  einzelne  Beihen  von  Tumor- 
zellen einschließt,  die  rein  bindegewebige  Begrenzung  der  Alveolen  überwiegt, 
sind  im  Innern  der  Geschwulst  die  Verhältnisse  meist  kompliziertere.  Oft 
ti'eten  hier  die  Tumorzellen  direkt  an  die  aus  einfachen  Endothelröhren  be- 
stehenden Kapillaren  heran,  so  daß  man  gleich  unter  dem  Endothel  die 
großen  Zellen  mit  bläschenförmigen  Kernen  beobachtet  (Taf.  III  Fig.  17).  Da 
das  Kapillarlumen  von  sehr  wechselnder  Weite  ist,  gewinnt  man  oft  bei  großer 
Kapillarweite  den  Eindruck  von  rings  mit  Endothel  überzogenen  Zellhaufen; 
doch  kann  man  leicht  konstatieren,  daß  das  Endothel  nicht  einer  äußeren 
Begrenzung  von  Tumomestem,  sondern  der  Innenwand  erweiterter  Kapillaren 
entspricht.  Vielfach  findet  sich  aber  auch  zwischen  Tumorzellen  und  Kapillar- 
endothel  eine  sehr  feine,  meist  nur  aus  einer  Fibrille  mit  einzelnen  langans- 
gezogenen  schmalen  Kernen  bestehende  Bindegewebslage  (Taf.  III  Fig.  18  b), 
die  zuweilen  durch  eine  oder  mehrere  Reihen  roter  Blutkörperchen  von  dem 
Endothel  abgedrängt  erscheint.  Sind  die  Kapillaren  ganz  kollabiert,  so  ist  es 
oft  schwer  zu  beurteileut  ob  ein  bindegewebiges  oder  kapilläres  Septum  vorliegt, 
zumal  schmale  Bindegewebszüge  häufig  ihre  länglichen  Kerne  in  Abständen 
beiderseits  gegen  die  Alveolen  hin  tragen.  In  vielen  derartigen  Fällen  führt 
eine  Betrachtung  der  Kerne  zum  Ziel :  während  Bindegewebs-  und  Endothel- 
keme  langgestreckt  erscheinen,  sind  die  ersteren  meist  heller  tingiert  als  die 
letzteren.  Zuweilen  finden  sich  auch  schmale  Bindegewebszüge,  denen  jeder- 
seits  eine  Kapillare  anliegt,  an  welche  sich  dann  direkt  die  Tnmorzellen  an- 
schließen. 

Unter  all  diesen  Verhältnissen,  sei  es  daß  die  Tumorzellen  direkt  mit  dem 
Kapillarendothel  in  Berührung  kommen,  sei  es  daß  sie  von  jenen  durch  eine 
Bindegewebslage  getrennt  erscheinen  oder  daß  reinbindegewebige  Septen  an  sie 
herantreten,  läßt  sich  nirgends  eine  bestimmte,  gesetzmäßige 
Anordnung  derdemSeptum  zunächst  liegenden  Tumorzellen 
feststellen.  Da  man  infolge  des  Mangels  deutlicher  Zellgrenzen  bei  guter 
Konservierung  nur  aus  der  Achsenstellung  der  Kerne  auf  die  der  ganzen 
Zelle  schließen  kann,  so  wird  die  Entscheidung,  wie  sich  die  Zellen  auf  den 
Septen  aufpflanzen,  erschwert ;  doch  läßt  sich  aus  dem  bunten  Durcheinander 
der  Kernachsenstellung  mit  Sicherheit  entnehmen,  daß  irgend  eine  Kegel, 
etwa  eine  pallisadenartige  Anordnung,  in  der  Lage  der  Zellen  zu  Bindegewebe 
oder  Kapillaren  nicht  vorhanden  ist.  Die  Zellen  treten  vielmehr  mit  bald 
quer,  bald  längs,  bald  schräg  zum  Septum  gestellter  Längsachse  an  die  Septen 
heran.  Auch  von  irgend  welchen  anderen  Beziehungen  zwischen  Zellen  und 
Septen,  namentlich  da,  wo  sich  zwischen  Endothel  und  Tumorzellen  eine 
Bindegewebslage  vorfindet,  ist  nichts  zu  bemerken;  die  Bindegewebsfibrillen 
sind  ohne  jeden  Zusammenhang  mit  den  großen,  bläschenförmige  Kerne 
fuhrenden  Tumorzellen.  Dagegen  scheinen  Bilder  bei  der  MALLORT'sohen 
Färbung  dafür  zu  sprechen,  daß  die  mehrfach  erwähnten  kleinen  Zellen  mit 
unregelmäßig  geformten,  dunklen  Kernen  in  Beziehung  stehen  zu  einzelnen 
intraalveolären  Bindegewebsfibrillen.  Diese  letzteren  sind  im  allgemeinen  nur 
sehr  selten  anzutreffen ;  sie  zweigen  sich  vom  Septum  ab  und  umspinnen  meist 
einen  aus  mehreren  Zellen  bestehenden  Komplex ;  häufiger  findet  man  sie  nnr 
in  den  subkapsulären  Schichten  der  Geschwulst,  wo  auch  die  kleinen  meist 
«pindeligen  Zellen  mit  dunklen  Kernen  am  zahlreichsten  vorhanden  sind. 
Deutet  schon  dieses  gemeinsame  Vorkommen  beider  Elemente  auf  einen  Za« 
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sammenhang  hin,  so  wird  diese  Deutung  bekräftigt  durch  den  Befund  von 
Fibrillen  mit  anliegenden  Zellen  des  erwähnten  Typus  in  Alveolen,  deren  große 
Tumorzellen  durch  Blutungen  verdrängt  oder  artefiziell  ausgefallen  sind. 

B^gressive  Metamorphosen  finden  sich  in  dieser  Geschwulst,  abgesehen 
von  dem  Hyalinwerden  des  Bindegewebes,  nur  außerordentlich  spärlich.  Ganz 
vereinzelt  trifft  man  auf  Alveolen,  deren  Kerne  auseinandergerückt  erscheinen, 
während  das  Protoplasma  ganz  konfluiert  zu  sein  scheint  und  einzelne  Hohl- 
räimie  mit  kernhaltigen  oder  kernlosen  grobkörnigen  Protoplasmamassen 
aufweist.  Einzelne  Kerne  zeigen  dabei  einen  viel  geringeren  Chromatin- 
gehalt,  und  ihre  Oberfläche  erscheint  höckerig.  An  einer  Stelle  in  der  Nähe 
der  Carotis  interna  ist  eine  Gruppe  von  Alveolen  zu  beobachten,  in  denen 
diese  Veränderung  des  Alveolarinhalts  in  einer  Hälfte  bis  zum  völligen  Kem- 
schwund  und  zu  einer  eigentümlich  fädigen  IJmwandlung  des  Protoplasmas 
vorgeschritten  ist,  während  die  Kerne  der  anderen  Hälfte  in  Karyolyse  be- 
grifl^en  sind. 

Im  Gegensatz  zum  vorhergehenden  Fall  werden  in  dieser  Geschwulst 
nur  wenige  Jüastzellen  gefunden  und  zwar  liegen  diese  abgesehen  von  der 
Kapsel  nur  in  den  gröberen  subkapsulären  Septen. 

Schließlich  müssen  noch  zwei  Befunde  hervorgehoben  werden.  Zwischen 
den  Tumorzellen,  meist  allerdings  ziemlich  dicht  am  Septum  finden  sich  ganz 
vereinzelt  scharf  begrenzte  Zellen  von  doppeltem  oder  dreifachen  UiAang  der 
übrigen  mit  ein,  zwei  oder  drei  sehr  großen  und  exquisit  bläschenförmigen 
Kernen.  Ihr  im  übrigen  mit  basischen  Farbstoffen  gleichmäßig  und  ziemlich 
stark  farbbares  Protoplasma  weist  an  der  Peripherie  dunkle  schollenartige  Ver- 
dichtungen auf,  die  in  einer  oder  in  mehreren  Reihen  angeordnet  konzentrisch 
um  die  Kerne  gelagert  sind ;  die  Form  der  Zellen  ist  meist  rundlich  (Taf.  UI 
Fig.  19),  zuweilen  kann  man  einen  kurzen,  stumpf  im  Schnitt  endigenden 
Fortsatz  beobachten.  Diese  Zellen  kann  ich  nur  als  Ganglienzellen  deuten 
und  zwar  als  sympathische,  wofür  ihre  Größe,  ihre  Form,  ihre  Kernzahl  und 
die  periphere  Lagerung  der  „Tigroidschollen"  sprechen. 

Femer  finden  sich  in  Schnitten  aus  der  oberen  Geschwulstpartie,  die  in 
MüLLEB'scher  Flüssigkeit  konserviert  war,  bei  einfacher  Kemfärbung  mit 
Hämatoxylin  oder  Karmin  wieder  vereinzelte  Zellen  mit  gelblich  geförbtem, 
feinkörnigem  Protoplasma  (Fig.  20),  das  bei  Färbung  mit  polychromem  Methylen- 
blau einen  grünlichen  Farbenton  annimmt.  Die  übrigen  Zellen  zeigen  vollkommen 
blasses,  resp.  bei  Färbung  mit  polychromem  Methylenblau  blaßbläuliches  Plasma, 
so  daß  die  den  bei  Fall  I  beschriebenen  sehr  ähnelnden  Zellen  sich  deutlich 
von  ihrer  Umgebung  abheben.  Auch  hier  ist  eine  Verwechselung  mit  den 
erwähnten  pigmenthaltigen  Zellen  ausgeschlossen,  da  diese  stets  in  den  Septen 
liegen,  und  da  das  Pigment  viel  grobkörniger  und  intensiver  goldgelb  sich 
darstellt,  auch  nicht  mit  polychromem  Methylenblau  eine  grünliche  Färbung 
erhält. 


Ziegler,  Beiträge  zur  path.  Anat    XXXVni.  Bd. 
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Zusammenfassting. 

Vergleicht  man  die  Notizen  aus  den  Krankengeschichten,  das 
Verhalten  bei  der  Operation  und  das  makroskopische  Aussehen  der 
drei  beschriebenen  Tumoren  miteinander,  so  zeigen  sich  in  allen  drei 
Fällen  yiele  Übereinstimmungen.  Die  Patienten,  zwei  weiblichen  und 
einer  männlichen  Geschlechts,  standen  im  Alter  von  30,  50  uod 
52  Jahren  und  bemerkten  seit  höchstens  3  Jahren  die  Entwicklung  einer 
allmählich  größer  werdenden  und  nur  in  der  letzten  Zeit  yor  der  Ope- 
ration angeblich  schneller  wachsenden  Geschwulst  an  der  linken  Seite 
ihres  Halses  dicht  unterhalb  des  Unterkieferwinkels.  Die  Tumoren 
machten  keine  wesentlichen  Beschwerden,  und  nur  eine  leichte  Druck- 
empfindlichkeit oder  Behinderung  in  der  Bewegung  des  Kopfes  oder  auch 
kosmetische  Rücksichten  Ye^a^d^^jn]^p^^f^atienten  zur  Operation.  In 
den  Status  wurde  der  Sit^K^^  „über  taubeHBi^gnt  oder  knapp  hühnerei- 
großen^  Tumors  in  der  p^maxüla]:ge^end  b^  bis  an  den  Kopf- 

nicker heranreichend  o<Kr  siCn^norilr  ünttfr  dessen  vorderen  Band  hin 
erstreckend.  Im  ersten  um  dritten  Fall  wurdl/Cias  Verhalten  der  Ca- 
rotis zu  dem  Tumor  herYorg^h^l£B  Rü^l^^rtfwulst  machte  die  Pulsation 
der  Carotis  mit,  ohne  bei  Druck  auf  dieselbe  zu  kollabieren.  Immer 
war  die  Haut  über  der  Geschwulst  gut  yerschieblich,  dagegen  die  Ge- 
schwulst selbst  von  der  Unterlage  nicht  abzuheben  und  ihre  Bänder  nicht 
scharf  abzutasten.  —  Bei  den  Operationen  fand  sich  jedesmal  der  Tumor 
der  Gabelung  der  Carotis  fest  aufsitzend  und  diese  sowie  die  Anfangs« 
teile  der  Aste  so  innig  umschließend,  daß  nur  nach  Unterbindung  und 
Durchschneidung  der  Carotis  communis,  externa  uud  interna  an  ihren 
Ein-  und  Austrittsstellen  an  der  Geschwulst  die  Ezstirpation  vorge« 
nommen  werden  konnte. 

Makroskopisch  waren  die  Tumoren  I  und  III  in  frischem  Zustande 
Ton  fast  genau  gleicher  Größe,  während  die  Geschwulst  des  zweiten 
Falles  beträchtlich  kleiner  erschien,  aber  erst  nach  der  Operation  zu- 
sammengesunken sein  sollte.  Die  Präparate  zeigten  eine  überall  scharf 
abgegrenzte  kapselartige  fibröse  Oberfläche,  die  stellenweise  eine  leichte 
Lappung  der  peripheren  Geschwulstpartieen  erkennen  ließ.  Das  Tumor- 
gewebe wurde  in  allen  drei  Fällen  als  braunrot  bezeichnet  und  diese 
Färbung  dem  eminenten  Blutreichtum  zugeschrieben.  Tumor  I  und  III 
besaßen  eine  derbe  Konsistenz,  Tumor  II  (der  jüngste  der  drei)  eine 
weichere,  z.  T.  fast  kayemöse  Beschaffenheit.  Von  einem  bindegewebigen 
Stroma  war  auf  der  Schnittfläche  nur  um  die  Durchschnitte  größerer, 
meist  klaffender  Gefäße,  sowie  im  Fall  I  und  III  in  der  Gegend  der 
Carotisgabelung  etwas  bemerkbar.  Im  allgemeinen  zeichnete  sich  das 
Gewebe  durch  ein  ziemlich  gleichmäßiges  homogenes  Gefüge  aus,   das 
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nur  an  einzelnen  Stellen ,  namentlich  in  der  Nähe  der  Carotiden  einer 
noch  blutreicheren  und  porösschwammig  erscheinenden  Beschaffenheit 
Plats  machte.  —  Die  Gabelung  der  Carotis  communis,  sowie  die  An- 
fangsteile ihrer  Aste  wurden  von  der  Geschwulst  von  hinten  her 
umwachsen  und  tauchten  auf  größere  oder  kleinere  Strecken  völlig  in 
den  Geschwulstmassen  unter,  ohne  daß  nach  dem  Aufschneiden  ihre 
Wandung  von  dem  Tumor  durchsetzt  erschien;  nur  im  I.  Falle  wurde 
eine  kleine  Herrorragung  an  der  Innenwand  der  Carotis  externa  kon- 
statiert. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  trotz  der  großen  Yer* 
schiedenheit  der  Bilder  bei  oberflächlicher  Betrachtung  der  Schnitte  mit 
schwachen  Objektiven  doch  so  große  Übereinstimmung  in  den  einzelnen 
Elementen  und  den  Beziehungen  derselben  zueinander,  daß  alle  drei 
Tumoren  im  Prinzip  als  zu  einer  Gruppe  gehörig  angesehen  werden 
müssen.  Zunächst  ist  vorauszuschicken,  daß  in  keinem  Falle  von  der 
normalen  Carotisdrüse  irgendwelche  Reste,  weder  am  Platze  ihres  ge- 
wöhnlichen Sitzes  noch  in  linderen  Abschnitten  der  Tumoren  gefunden 
wurden.  Im  frischen  Ausstrich  untersucht  zeigten  sich  die  Tumoren 
zusanmiengesetzt  aus  großen  polymorphen  platten  und  dadurch  epithel- 
ähnlichen Zellen  mit  homogenem  oder  feinkörnigem,  zuweilen  von  kleinen 
Vakuolen  durchsetztem  Protoplasma  und  großen  bläschenförmigen  Kernen^ 
die  oft  exzentrisch  gelagert  waren.  In  den  Zellen  von  Tumor  11  und  UI 
wurde  ein  reichlicher  Glykogengehalt  konstatiert.  Außerdem  fanden  sich 
in  den  frischen  Präparaten  reichliche,  meist  ganz  dünnwandige  Kapillaren^ 
um  welche  herum  die  Zellen  eine  gewisse  Gruppierung  zeigten.  —  In 
den  Schnitten  der  gehärteten  Objekte  fallt  besonders  die  große  Ähn- 
lichkeit in  den  Eemstrukturen  der  drei  Tumoren  auf.  Die  überwiegende 
Mehrzahl  der  Kerne  zeigt  einen  bläschenförmigen  Charakter,  bedingt 
durch  eine  scharf  ringförmige  Chromatinansammlung  an  der  Kemperi- 
pherie,  von  der  aus  ein  mehr  oder  weniger  ausgesprochenes  Chromatin- 
gerüst  mit  mehreren  Nukleolen  in  das  blaß  homogene  Keminnere  hinein- 
ragt. Dabei  haben  die  meisten  Kerne  ungefähr  gleiche  Größe  und  rund- 
liche oder  kurzovale  Form.  Das  Protoplasma  ist  im  Tumor  I  und  III 
voll  und  homogen  bis  feinkörnig,  die  einzelnen  Zellen  sind  nur  stellen- 
weise deutlich  voneinander  abzugrenzen.  Im  Tumor  II  dagegen  zeigt 
das  Protoplasma  bald  eine  bröckelige,  bald  mehr  fadige  oder  klein- 
vakuoläre  Beschaffenheit,  und  die  Zellen  haben  zwischen  sich  unregel- 
mäßige Hohlräume,  die  von  miteinander  zusammenhängenden  Zellaus- 
läufem  begrenzt  werden.  Ahnliche  Bilder  finden  sich  in  Schnitten  von 
Teilen  des  Tumors  UI,  die  in  Sublimat  oder  Alkohol  gehärtet  waren. 
Diese  Differenzen  in  der  Protoplasmastruktur,  die  zweifellos  aus  der 
verschiedenen  Konservierung  —  Tumor  I  in  Müi/LEB'scher  Flüssigkeit, 
Tumor  II  in  Formel,  Tumor  III  teils  in  MüLLEB^scher,  teils  in  Zenkeb- 
scher  Lösung,  teils  in  Sublimat  und  teils  in  Alkohol  —  resultieren,  er- 

4* 
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scheinen  mir  von  der  größten  Bedeutung  für  die  fieurteilung  der  Tu- 
moren,  worauf  ich  weiter  unten  eingehen  werde. 

In  allen  drei  Tumoren  treten  ferner  ganz  analoge,  weit  verbreitete 
Beziehungen  zvrischen  Tnmorzellen  und  Gefaßsystem  hervor,  einerlei  ob 
dabei  der  alveoläre  Bau  vorherrscht  oder  die  Schnitte  ein  gleichmäßiges 
Gefüge  zeigen  oder  große  Bindegewebslager  sich  vorfinden.  Die  in 
größeren  Haufen  oder  kleinen  Ballen  zusammenliegenden  Zellen  werden 
vielfach  umsponnen  oder  durchzogen  von  Kapillaren,  die  oft  nichts  an- 
deres als  einen  nackten  Endothelschlauch  diurstellcD,  und  treten  direkt 
an  die  Wand  derselben  heran,  so  daß  man  häufig  nur  aus  dem  Vor- 
handensein von  Endothelkemen  auf  eine  eigene  Wandung  der  Bluträume 
schließen  kann.  An  anderen  Stellen  werden  in  allen  drei  Fällen  die 
Tumorzellen  vom  Eodothelrohr  getrennt  durch  eine  ganz  zarte  Lage 
fibrillären  Bindegewebes  oder  durch  langausgezogene,  spindelförmige 
Zellen,  ohne  daß  sich  irgendwo  Anhaltspunkte  für  die  Fähigkeit  der 
Tumorzellen,  Interzellularsubstanz  zu  bilden,  auffinden  ließen.  —  Trotz 
der  nahen  örtlichen  Beziehungen  zwischen  Tumorzellen  und  Kapillaren 
ist  in  keinem  der  Tumoren  eine  gesetzmäßige  Anordnung  der  Zellen 
um  die  Kapillaren  herum  zu  bemerken,  die  sich  in  einer  einheitlichen 
Achsenstellung  der  Zellen  äußern  würde ;  die  Zellen  treten  vielmehr  an- 
scheinend regellos  an  die  stets  intakten  Wandungen  der  Kapillaren 
heran,  und  überall  kann  man  sich  des  Eindruckes  nicht  erwehren,  daß 
sie  sich  in  ihrer  Lagerung  zueinander  den  räumlichen  Verhältnissen  an- 
passen und  nicht  bei  ihrem  Wachstum  und  ihrer  Vermehrung  einer  ans 
inneren  Ursachen  bedingten  Richtung  folgen. 

Stimmen  so  die  von  mir  beschriebenen  drei  neuen  Fälle  von  Tumoren 
aus  der  Gabelung  der  Carotis  in  ihrem  klinischen  Verhalten,  ihrem  makro- 
skopischen Aussehen  und  in  den  Grundprinzipien  ihres  histologischen 
Aufbaues  überein,  so  zeigt  ein  Vergleich  mit  den  publizierten  neun 
Fällen,  daß  sie  sich  diesen  in  bezug  auf  klinische  Beobachtungen,  Be- 
funde bei  der  Operation  imd  makroskopische  Verhältnisse  am  frisch  ex- 
stirpierten  Präparate  ohne  weiteres  anreihen  lassen.  Ich  habe  auf  S.  53 
die  zwölf  Fälle  auf  einer  Tabelle  zusammengestellt.  Man  ersieht  aus 
dieser,  daß  sechs  der  Fälle  Patienten  weiblichen  und  ebenso  viele 
solche  männlichen  Geschlechts  betrafen,  daß  das  Alter  bei  der  Operation 
zwischen  18  und  60  Jahren  schwankte,  und  daß  die  Tumoren  entweder 
nur  kurze  Zeit  (mehrere  Monate)  vor  der  Exstirpation  bemerkt  worden 
waren  oder  angeblich  Jahrzehnte  (bis  37  Jahre)  bestanden  haben  sollten. 
Bei  der  Operation  fand  sich  jedesmal  der  Sitz  des  Tumors  in  der 
Gabelung  der  Carotis  communis,  und  zwar  wird  von  mehreren  Autoren 
besonders  hervorgehoben,  daß  die  Geschwulst  die  Carotiden  von  hinten 
her  umwachsen  hatte.  Ein  Herausschälen  des  Tumors  unter  Schonung 
der  Carotiden  war  nur  in  drei  Fällen  (Paltaüf  IV,  Kbetschmab, 
T.  Heinleth)   möglich,    in    allen   übrigen    mußten    Carotis    communis. 
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externa  und  interna  unterbunden  und  reseziert  werden.  Die  Größe  der 
exstirpierten  Tumoren  schwankt  zwischen  Taubenei-  (Paltaüp  I  und  III) 
und  beträchtlicher  ApfelgröBe  (v.  Heinleth);  ihre  Konsistenz  wird  als 
derb  oder  weich  angegeben,  die  Schnittfläche  zeigt  stets  eine  durch 
starken  Blutreichtum  bedingte,  bräunlich-rote  Farbe  und  bisweilen  im 
Zentrum  eine  porös  schwammige  Beschaffenheit,  während  die  übrigen 
Partieen  als  homogen  und  mehr  oder  weniger  glänzend  beschrieben  werden. 

Bei  der  Darstellung  des  mikroskopischen  Befundes  der  Autoren 
finden  wir,  was  die  die  Tumoren  zusammensetzenden  Elemente  betrifft, 
ganz  mit  meinen  Befunden  übereinstimmende  Angaben :  stets  werden  als 
solche  polymorphe  epithelähnliche  Zellen  mit  bläschenförmigen  Kernen 
und  dünnwandige  Kapillaren  hingestellt  und  zwischen  diesen  enge  Be- 
ziehungen geschildert. 

Neben  den  zahlreichen  Analogieen  im  makroskopischen,  wie  mikro- 
skopischen Verhalten  finden  sich  jedoch  auch  weitgehende  Differenzen 
im  Bau  sämtlicher  zwölf  Tumoren.  Diese  sind  aber  sozusagen  auf 
sekundäre  Charaktere  zurückzuführen  und  haben  ihren  Grund  in  der 
verschiedenen  Anordnung  von  Zellkonglomeraten  mit  zugehörigen  Ka- 
pillaren zueinander,  im  yerschiedenen  Reichtum  an  Stützsubstanz  und  in 
der  yerschiedenen  Ausdehnung  regressiver  Metamorphosen  innerhalb  der 
einzelnen  Tumoren.  Hiemach  kann  man  die  Fälle  zu  verschiedenen 
Gruppen  vereinigen.  Die  erste  Gruppe  umfaßt  die  im  großen  xmd 
ganzen  als  alveolär  gebaut  zu  bezeichnenden  Tumoren,  zu  denen  die 
Fälle  von  Kketschmae  und  v.  Heinleth,  sowie  Paltaxtf's  4.  und  mein 
3.  Fall  zu  rechnen  sind.  Zur  zweiten  Gruppe  gehören  die  drei  ersten 
Fälle  von  Paltauf,  die  beiden  Fälle  von  Kopfstein  und  mein  erster 
Fall,  bei  denen  an  der  Peripherie  der  Tumoren  ein  mehr  oder  weniger 
ausgesprochen  alveolärer  Bau  zu  beobachten  ist,  während  das  Zentrum 
von  teils  faserigen,  teils  hyalinen  Bindegewebsmassen  mit  spärlichen 
zwischengestreuten  Zügen  und  Nestern  von  Tumorzellen  eingenommen 
wird.  Die  letzte  Gruppe  bilden  Mabcband's  und  der  zweite  von  mir 
beschriebene  Fall,  bei  welchen  die  Tumoren  stellenweise  alveolär  gebaut 
sind,  an  anderen  Stellen  aber  überhaupt  keine  regelmäßige  Anordnung 
erkennen  lassen. 

Mögen  nun  auch  die  Bilder  von  verschiedenen  Tumoren  und  von 
verschiedenen  Stellen  ein  und  desselben  Tumors  mehr  oder  weniger  von- 
einander abweichen :  darin  sind  die  Autoren  der  neun  bisher  publizierten 
Fälle  sich  einig,  und  auch  ich  muß  mich  ihrer  Meinung  auf  Grtmd 
meiner  Befunde  anschließen,  daß  die  elementaren  Bausteine,  die  Zellen 
und  Kapillaren,  in  ihren  Beziehungen  zueinander  bei  allen  Tumoren 
sich  völlig  entsprechen,  und  daß  auf  Grund  dieser  Tatsachen  die  Deutung 
aller  Tumoren  eine  einheitliche  sein  muß.  Neben  den  makroskopisch 
zu  konstatierenden  Eigenheiten  der  Geschwülste,  wie  ihrem  Sitze  und 
ihrem  Verhalten  den  Carotiden  gegenüber,  haben  gerade  die  regelmäßigen 
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Sefunde  naher  Beziehungen  eigenartiger  Zellen  zum  Gefäßsystem  die 
Ansicht  bekräftigt,  daß  die  Tumoren  ihren  Ausgang  nehmen  yon  der 
Grlandula  carotica,  einem  Organ,  in  dem  sich  nach  den  Untersuchungen 
von  Maechand,  Paltaxtf  und  Schapeb  gleiche  oder  doch  sehr  ähnliche 
Verhältnisse  zwischen  „spezifischen  Zellen^  und  Blutkapillaren  nach- 
weisen lassen.  Entsprechend  ihrer  Auffassung  von  der  normalen  Glan- 
dula carotica  sahen  Mabchand  und  Faltaüp  in  den  großen  epithelähn- 
lichen Zellen  ihrer  Tumoren  Derivate  jener  normalen  Elemente,  die  sie 
als  „Gefäßbildungszellen"  (Mabchand)  oder  als  „Perithelien  (Paltauf) 
bezeichneten,  und  deuteten  ihre  Tumoren  als  „alveoläres  Angiosarkom" 
(Mabchand)  oder  als  „Endo(Peri)thelioma  intercaroticum"  (Paltauf). 
Ihnen  schlössen  sich  in  der  Deutung  ihrer  Fälle  die  späteren  Autoren 
an,  mit  Ausnahme  Eopfstein's,  der  sich  der  Diagnose  auf  Earcinom 
zuzuneigen  scheint.  Ebetschmab  legte  seinem  Falle  den  Namen  plexi- 
formes Angiosarkom  bei,  während  v.  Heinleth  seinen  Tumor  als  Peri- 
thelioma  bezeichnete. 

Diese  verschiedenen  Benennungen  für  sicher  gleichartige  Tumoren 
desselben  Organs  illustrieren  die  Verwirrung,  die  gegenwärtig  in  der 
Nomenklatur  der  mit  dem  Gefaßsystem  in  enger  Beziehung  stehenden 
Geschwulstarten  herrscht.  Während  einige  Autoren  (Ziegleb  u.  A.) 
an  dem  allerdings  modifizierten  KoLACZEK'schen  Angiosarkom  fest- 
halten und  ihm  die  Endotheliome  als  Unterarten  zurechnen,  wollen 
B0B8T  und  BiBBEBT  in  ihren  Geschwulstlehren  diesen  Namen  überhaupt 
als  verwirrend  beseitigt  wissen  und  trennen  die  Endotheliome  ganz  von 
den  Sarkomen  ab.  Andrerseits  läßt  Bubkhabdt  den  Endotheliom- 
begriff  fallen,  da  „alle  Sarkome  mehr  oder  weniger  Endotheliome**  sein 
sollen. 

Ohne  mich  des  näheren  auf  die  schwierige  Endotheliom&age  ein- 
zulassen —  ausführliche  Darstellungen  der  Entwickeluog  und  des  heutigen 
Standes  derselben  finden  sich  bei  Bobst  und  Bubkhabdt  —  möchte 
ich  nur  einige  Funkte  berühren,  die  meines  Erachtens  hervorgehoben 
werden  müssen.  —  Zunächst  wird  gerade  von  Autoren,  die  sich  mit 
der  Endotheliomfrage  befassen,  besonders  betont,  daß  „die  Einteilung 
der  Tumoren  nach  ihrer  Entwicklungsgeschichte  die  einzig  wissenschaft- 
lich gerechtfertigte  ist''  (Volkmaiyn)  oder  daß  wir  „das  histogenetische 
Einteilungsprinzip  als  in  erster  Linie  berechtigt  anerkennen''  müssen 
(Bxtbehabdt).  Aber  trotz  des  gleichen  Prinzips,  dem  die  Autoren  bei 
der  Beurteilung,  Deutung  und  Benennung  der  Geschwülste  folgen,  und 
trotzdem  dieses  als  einzig  wissenschaftlich  bezeichnet  wird,  kommen  sie 
zu  ganz  verschiedenen  Resultaten,  weil  man  sich  eben  von  subjektiven 
Momenten  bei  der  Deutung  von  Bildern,  die  histogenetisch  von  Wichtig- 
keit erscheinen,  nicht  freimachen  kann.  Nur  Ribbebt,  der  nur  eine 
verschwindende  Anzahl  der  als  Endotheliome  beschriebenen  Tumoren  als 
solche  gelten  läßt,  scheint  mir  konsequent  zu  sein,  zeigt  aber  zugleich. 
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zu  welcher  Einseitigkeit  die  ausschließliche  Betonnng  eines  Prinzips 
führt.  EiBBEBT  sagt:  „Aus  dem  fertigen  Tumor  läßt  sich  kein  Schluß 
auf  die  Genese  machen  und  der  Umstand^  daß  Zellen  in  enger  Beziehung 
zu  den  G-efäßen  stehen,  beweist  nicht,  daß  sie  von  Elementen  ausgehen, 
die  Tor  Beginn  der  Neubildung  der  Gefäßwand  angehörten.  Es  gibt 
nur  einen  Weg  der  Beweisführung,  das  ist  die  üntersuchimg  des  ersten 
Beginnes  der  Neubildung  und  die  ist  bisher  nicht  möglich  gewesen  und 
wird  wohl  kaum  je  möglich  sein."  Diese  letzten  Worte  gelten  doch, 
vielleicht  mit  verschwindenden  Ausnahmen,  nicht  nur  für  die  Peri- 
theliome,  bei  deren  Behandlung  sie  ausgesprochen  wurden,  sondern  für 
alle  Geschwulstarten,  denn  wann  bekommt  man  den  „ersten  Beginn" 
einer  Neubildung  zu  sehen?  Für  die  in  Frage  stehenden  Tumoren,  die 
sich  morphologisch  einerseits  den  aUgemein  anerkannten  Sarkomen 
nähern,  andrerseits  den  sicher  epithelialen  Gewächsen  ähnelnde  Bilder 
produzieren,  liegt  in  dem  Satze  meines  Erachtens  eine  Resignation  auf 
die  Einteilung  lediglich  nach  dem  histogenetischen  Prinzip.  Denn  eben- 
sowenig wie  der  Beweis  gelingt,  daß  die  Tumoren  von  einer  bestimmten 
Gruppe  normaler  Elemente  abzuleiten  sind,  ebensowenig  ist  es  möglich, 
sie  mit  Sicherheit  auf  eine  der  ersteren  nahe  verwandte  Gruppe  zurück- 
zuführen, oder  auf  den  speziellen  Fall  angewendet:  ebensowenig,  wie 
man  strikte  beweisen  kann,  daß  die  Zellen  des  Perithelioms  wirklich 
von  Perithelien  abstammen,  gelingt  es  den  Nachweis  zu  führen,  daß  das 
Gegenteil  der  Fall  ist. 

Betrachten  wir  die  Art  und  Weise,  wie  die  verschiedenen  Autoren 
in  der  Befolgung  ihres  Prinzips  bei  der  Klassifizierung  der  Geschwülste 
vorgehen,  vom  BiBBEBT'schen  Standpunkte  aus,  so  wird  keiner  zu  ein- 
wandfreien Besultaten  gelangen.  Das  beste  Beispiel  hierfür  dürfte 
BuBKHABPT  liefern.  Bukkhabdt  hält  sich  streng  an  die  BmsEBT'sche 
LehrO;  daß  man  aus  den  Bandpartieen  eines  Tumors  nicht  auf  dessen 
Genese  schließen  darf,  da  „ein  pathologisches  Agens  oder  irgendwelche 
Beize"  nur  eine  Gruppe  von  Zellen  treflfen  und  zur  Wucherung  veran- 
lassen, sekundär  aber  keine  normalen  Zellen  in  die  Geschwulstwucherung 
einbezogen  werden.  Um  aber  trotzdem  sein  histogenetisches  Prinzip  an- 
wenden zu  können,  konstruiert  er  sich  eine  Voraussetzung,  die  jegliche 
grundlegende  Tatsache  entbehrt.  Er  nimmt  an,  daß  die  primär  von  der 
Noxe  getroffenen  Zellen  „nicht  sofort  gleich  stark  mit  Wucherungs- 
erscheinungen reagieren"  und  daß  die  schwächer  reagierenden  Zellen 
von  den  gleich  anfangs  in  intensiver  Weise  wuchernden  Zellen  vom 
Zentrum  der  Geschwulstbildung  verdrängt  werden.  Diese  Annahme 
fuhrt  BüKKHAEDT  dann  gerade  wieder  zu  dem  Fehler,  den  er  vermeiden 
wollte,  und  aus  den  Bandpartieen  seiner  93  nicht  epithelialen  Geschwülste 
schließt  er,  daß  „alle  Sarkome  mehr  oder  weniger  Endotheliome"  sind, 
und  daß  daher  der  Name  Endotheliom  überhaupt  fallen  zu  lassen  ist. 
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Andrerseits  kommen  andere  Autoren  (Volkmann,  Borst  u.  A.) 
trotz  Betonung  des  histogenetischen  Prinzips  doch  eigentlich  auf  Grund 
morphologischer  Kriterien  zur  Absonderung  der  Endotheliomgruppe  von 
den  Sarkomen.  Und  das  hat  meiner  Ansicht  nach  durchaus  seine  Be- 
rechtigung, da  klinische  wie  anatomische  Momente  die  Trennung  zweck- 
mäßig erscheinen  lassen,  und  da  die  histogenetische  Untersuchungs- 
methode doch  nur  auf  einer  Zusammenfassung  und  spekulativen  Ver- 
wertung morphologischer  Momente  beruht  (nach  Lubabsch).  Außer 
diesen  letzteren  müssen  dann  noch  physiologische  oder  biologische  Gründe 
in  Betracht  gezogen  werden,  die,  wie  wir  sehen  werden,  bei  der  Deutung 
der  Carotisdrüsentumoren  erst  Klarheit  schaffen. 

BoBST  geht  bei  seiner  Darstellung  der  Endotheliome  von  den  Vor- 
gängen aus,  die  wir  an  den  Endothelien  bei  entzündlichen  Proliferationen 
mehr  oder  weniger  direkt  beobachten  können,  und  charakterisiert  da- 
nach die  Elemente  dieser  Geschwulstgruppe.  Er  spricht  den  Zellen  die 
Eigenschaft  zu  „kleine  und  größere  Granulationszellen  und  epithelähn- 
liche, polymorphe  protoplasmareiche,  mit  bläschenförmigen  Kernen  aus- 
gestattete, voUsaftige  Zellelemente"  bei  Proliferationsvorgängen  darzu- 
stellen, ferner  mit  Vorliebe  vielkemige  Protoplasmamassen,  Riesenzellen 
zu  bilden.  „Wir  können  in  letzterer  Beziehung  die  Endothelzellen  in- 
folge der  flachen  Ausbreitung  ihres  protoplasmatischen  Körpers  geradezu 
als  prädisponiert  ansehen  zu  mangelhafter  Abschnürung  ihres  Zelleibes 
nach  erfolgter  Kernteilung  oder  zu  inniger  Verschweißung  mit  gleich- 
artigen Gebilden.'^  Andrerseits  haben  nach  Bobst  die  Endothelzellen 
die  Fähigkeit  zu  Fibroblasten  zu  werden.  Aus  diesen  verschiedenen 
Möglichkeiten  der  Umwandlung  resultieren  sehr  verschiedene  Tumoren, 
die  als  Endotheliome  zu  bezeichnen  sind.  Es  hat  nach  Bobst  deshalb 
nichts  Befremdendes,  „daß  die  endothelialen  Tumoren  bald  wie  Fibrome, 
bald  sarkomähnlich  erscheinen,  bald  von  drüsigem,  bzw.  karcinomatösem 
Aussehen  sind,  also  an  die  Bilder  echt  epithelialer  Gewächse  erinnern^. 
„Gewisse  großzellige,  Biesenzellen  enthaltende,  alveolär  gebaute,  sarkom- 
ähnliche  Gewächse''  sind  nach  Bobst  ebenso  wie  Tumoren,  in  denen 
„endotheliale  Elemente  Übergänge  in  das  angrenzende  Bindegewebe 
zeigen'',  „sich  zu  spindelige  Fortsätze  tragenden  Zellen  ausbilden,  Inter- 
zellularsubstanz produzieren  und  an  der  Entwicklung  des  Stromas  teil- 
nehmen", als  Endotheliome  aufzufassen  und  zu  benennen.  Durch  diese 
Vielgestaltigkeit  der  für  die  Endotheliomgruppe  charakteristischen  morpho- 
logischen Ejriterien  wird  die  Diagnose  natürlich  erschwert,  dafür  treten 
aber  „gewisse  typische,  vielen  Formen  gemeinsame  Momente"  hinzu,  die 
die  Sonderstellung  der  Gruppe  bestätigen,  und  zu  denen  Bobst  das 
Auftreten  Yon  schleimigen,  hyalinen  und  amyloiden  Degenerationen  und 
Ton  Glykogen  als  Ausdruck  einer  Störung  des  Säftestromes,  femer  den 
Befand  von  zellulären  Schichtungsgebilden  ohne  Produktion  von  Hom- 
Substanz  und  ohne  Protoplasmafaserung,  sowie  schließlich  die  beschränkte 
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Metastasieningsfahigkeit  und  die  ausgesprochene  Neignng  zu  lokaler 
RezidivbilduDg  rechnet. 

Betrachten  wir  nach  dieser  Richtung  hin  das  Verhalten  der  be- 
schriebenen Tumoren  der  Glandula  carotica,  so  finden  wir  in  ihnen  so 
ziemlich  alle  Charaktere,  die  ihre  Aufiiahme  in  die  Endotheliomgruppe 
gerechtfertigt  erscheinen  ließen.  Die  Geschwülste  entwickelten  sich 
langsam;  nach  der  Exstirpation  wurden  in  zwei  Fällen  lokale  Rezidive 
konstatiert  (Paltaüf  IV,  Kbetschmab),  in  einem  Fall  (Kbetschmar) 
waren  beim  Rezidiv,  in  einem  anderen  (Kopfstein  II)  beim  primären 
Tumor  regionäre  Lymphdrüsen  mitbefallen.  Sonst  wurden  niemals  Me- 
tastasen beobachtet.  Ihre  Malignität  bekundeten  die  Tumoren  im  Durch- 
wuchern der  Gefäßwände  (Maechand,  Kopfstein  I)  und  anliegender 
Nervenstämme,  sowie  in  Durchbrüchen  durch  die  kapselartige  Binde- 
gewebshülle (Fall  II  und  III  von  mir).  Mikroskopisch  bestanden  sie 
im  wesentlichen  aus  Haufen  epithelähnlicher,  polymorpher,  protoplasma- 
reicher Zellelemente  mit  bläschenförmigen  Kernen  und  vollsaftigem  Zell- 
leib und  aus  Kapillaren.  Die  Zellen  zeigten  ausgesprochene  Tendenz, 
mehrkernige  Konglomerate  und  größere  Protoplasmamassen  ohne  Zell- 
grenzen zu  bilden  (ÄIabchand,  Paltauf,  Kopfstein,  meine  Fälle);  unter 
den  Kernen  fanden  sich  monströse  Gebilde  (Paltauf  IV,  meine  Fälle), 
ähnlich  denen,  die  Glöckner  u.  a.  bei  endothelialen  Neubildungen  be- 
schrieb und  abbildete.  Von  Paltauf  wurden  die  Anfänge  von  Perlen- 
bildung bei  seinem  Fall  III  beobachtet.  Sowohl  im  frischen  Präparate 
als  nach  Fixierung  und  Härtung  gelang  der  Nachweis  von  reichlichem 
Glykogen  in  zwei  Tumoren  (Fall  II  und  III  von  mir).  Einzelne  ZeU- 
haufen  zeigten  Neigung  zur  Umwandlung  in  hyalinartige  Massen  (Paltauf 
II,  III,  IV,  V.  Heinleth,  Fall  II  und  III  von  mir),  und  Stützsubstanz 
sowohl  wie  die  Wände  größerer  Gefäße  wurden  als  hyalin  entartet  be- 
zeichnet. Während  die  übrigen  Autoren  keine  Entwicklung  von  Grund- 
substanz von  selten  der  Tumorzellen  zu  konstatieren  vermochten,  sah 
Paltauf  namentlich  bei  seinem  zweiten  Fall  Bilder,  die  ihm  auf  der- 
artige Vorgänge  hinzudeuten  schienen. 

Zieht  man  femer  in  Erwägung,  daß  in  sämtlichen  Tumoren  enge 
topische  Beziehungen  zwischen  Zellen  und  Kapillaren  vorhanden  waren, 
in  der  Weise,  daß  entweder  die  Zellen  die  Kapillaren  mantelartig  um- 
gaben, wobei  häufig  die  periphersten  Zellen  pallisadenartig  direkt  dem 
Endothel  außen  aufsaßen,  oder  daß  die  Maschen  eines  von  Kapillaren 
gebildeten  Netzes  von  den  Tumorzellen  ausgefüllt  erschienen,  und  so  eine 
mehr  oder  weniger  alveoläre  Struktur  zustande  kam,  so  läßt  es  sich 
wohl  verstehen,  wenn  Borst  diese  Tumoren  „so  recht  den  Typus  der 
reinen  Peritheliome  repräsentieren"  läßt.  Ich  würde  übrigens  für  meine 
Fälle  vom  rein  morphologischen  Standpunkte  aus  mehr  für  die  Diagnose 
Endothelioma  intercapillare  oder  Endotheliom  der  perivaskulären  Lymph- 
scheiden (Bobrmakn's  Periendotheliom)  sein,  da  in   den  drei  Tumoren 
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Bflder  mit  radiär  den  Gefäßen  aufsitzenden  Zellmänteln,  wie  sie  bei 
den  „reinen"  Feritheliomen  beschrieben  werden,  hinter  solchen  mit 
ungeordnet  interkapillar  liegenden  Zellmassen  ganz  zurücktreten. 

Daß  aber  die  rein  morphologische  Betrachtung  zur  richtigen  Deutung 
der  Tumoren  nicht  ausreicht,  dafür  bieten  gerade  die  Carotisdrüsen- 
geschwülste  ein  gutes  Beispiel  dar.  Gelangten  wir  durch  Unter- 
suchung der  morphologischen  Charaktere  zu  der  Endotheliomdiagnose, 
so  kommen  nunmehr  Ejriterien  biologischer  und  physiologischer  Art,  um 
mit  LuBABSCH  zu  reden,  in  Betracht,  die  uns  mit  Unzweideutigkeit  auf 
den  Mutterboden  der  Tumoren,  die  normale  Glandula  carotica  verweisen. 
Ich  habe  oben  bei  der  Zusammenfassung  meiner  drei  Fälle  schon  die 
Verschiedenheiten  der  Protoplasmakonserrierung  hervorgehoben,  die  aus 
den  verschiedenen  Fixierungsmethoden  resultieren,  und  dabei  bemerkt, 
daß  dieser  Umstand  mir  von  größter  Wichtigkeit  für  die  Deutung  der 
Tumoren  erscheine.  Ich  kann  hinzufügen,  daß  ich  in  diesen  Differenzen 
den  besten  Beweis  für  den  Ausgang  der  Geschwülste 
von  der  Glandula  carotica  erblicke.  Man  vergleiche  die  Ab- 
bildung eines  Abschnittes  aus  der  in  Formol  fixierten  Geschwulst  des 
Falles  II  (Fig.  15)  mit  der  Fig.  17  (Taf.  III),  die  eine  Partie  aus  dem  in 
Zenkeb  konservierten  Teile  des  Tumors  III  wiedergibt,  oder  mit  der 
Fig.  12  (Taf.  III),  die  nach  einem  Schnitt  der  in  Müller  fixierten  Ge- 
schwulst des  ersten  Falles  hergestellt  ist :  man  sieht  in  den  beiden  letzten 
Abbildungen  das  Protoplasma  der  Zellen  überall  voU  und  homogen  und 
die  einzelnen  ZeUelemente  dicht  und  lückenlos  nebeneinander  liegen, 
während  man  in  der  Fig.  15  eine  fast  schaumartige  Beschaffenheit  der 
Protoplasmamassen  erkennt,  die  dadurch  hervorgerufen  wird,  daß  die  ge- 
schrumpften Zellen  mit  zusammenfließenden  Ausläufern  weite  Hohlräume 
umfassen.  Hält  man  diesen  Bildern  die  Abbildungen  2  und  3  (Taf.  I) 
gegenüber,  so  kann  man  ohne  weiteres  konstatieren,  daß  bei  der  normalen 
Carotisdrüse  durch  verschiedene  Fixierungsmethoden  hervorgerufen  ganz 
analoge  Verhältnisse  zu  beobachten  sind,  wie  bei  den  Tumoren  durch 
die  entsprechenden  gleichen  Einwirkungen.  Haben  wir  also  bei  der 
normalen  Glandula  carotica  die  Befunde  Schapeb's  und  Eohn's  bestätigen 
können  und  für  ihre  Konservierung  chromsalzhaltige  Fixierungsmittel 
als  die  dem  Organ  adäquaten  bezeichnen  müssen,  so  dürfen  wir  aus  dem 
gleichen  Verhalten  der  Tumorzellen  verschiedenen  Fixierungsmitteln 
gegenüber  mit  um  so  größerem  Bechte  folgern,  daß  die  Elemente  der 
Geschwülste  von  den  „spezifischen  Zellen"  der  normalen  Carotisdrüse 
abstammen,  als  bereits  auf  Grund  rein  morphologischer  Merkmale  die 
früheren  Autoren  den  gleichen  Schluß  gezogen  haben. 

Mit  dieser  Ableitung  der  Tumoren  von  ihrem  Mutterboden  fällt 
aber  die  Diagnose  Endotheliom;  denn  wie  wir  eingangs  gesehen  haben, 
stellen  die  „spezifischen  Zellen"  der  normalen  Glandula  carotica  nach 
neueren  Forschungen  nicht  den  Endothelien  gleichwertige  Perithelzellen 
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dar,  sondern  sind  von  den  Mntterzellen  sympathischer  Ganglien  abzu- 
leiten und  gehören  zum  sogenannten  parasympatbischen  Gewebe.  An- 
drerseits bestärkt  mich  der  den  Endotheliomen  entsprechende  histolo- 
gische Aufbau  der  Tumoren  in  der  bei  Beschreibimg  der  normalen 
Carotisdrüse  geäußerten  Meinung,  daß  die  spezifischen  Zellen  doch  in 
sehr  viel  engerer  Beziehung  zum  Gefaßsystem  stehen,  als  Eohn  anzu- 
nehmen geneigt  ist,  und  daß  die  GefaßversorguDg  des  normalen  Organs 
doch  „ein  von  der  Vaskularisation  anderer  Organe  prinzipiell  ab- 
weichendes Verhalten**  zeigt. 

KoHN  hat  auf  Grund  seiner  Anschauuog  von  der  Zugehörigkeit 
der  Glandula  carotica  zum  chromaffinen  System  die  Vermutung  ausge- 
sprochen, daß  bei  Geschwülsten  in  der  G^end  der  Carotisgabelung, 
„yielleicht  die  Chromaffinität  der  Zellen  für  die  Entscheidung  von  Be- 
deutung werden**  könnte,  ob  die  Tumoren  von  der  Glandula  carotica 
ausgegangen  sind  oder  nicht.  Von  solchen  „chromaffinen  Tumoren** 
sind,  so  weit  ich  die  Literatur  übersehe,  erst  drei  beschrieben  worden, 
abgesehen  yon  Nierenadenomen,  in  denen  Weichselbaum  und  Gbeenish 
nach  Fixierung  durch  Kaliumbichromat  einen  leicht  bräunlichen  Ton 
des  Zellprotoplasmas  konstatierten.  Der  erste  Fall  wurde  von  Manasse  ^) 
publiziert  und  betraf  einen  hühnereigroßen  Tumor  der  Marksubstanz 
der  Nebenniere,  den  der  Autor  als  rein  hyperplastischer  Natur  auffaßte. 
Der  zweite  Fall  ist  der  von  Stangl  auf  der  fünften  Tagung  der  patho- 
logischen Gesellschaft  demonstrierte  retroperitoneale  Tumor,  von  einem 
Nebenorgan  des  Bauchsympathicus  ausgehend,  der  als  perithelialer 
Tumor  bezeichnet  wurde.  Den  dritten  Fall  beobachtete  Zanfbognini 
bei  einem  Ochsen,  bei  dem  sich  ein  Adenom  Ton  chromaffinem  Gewebe  in 
der  Marksubstanz  der  Nebenniere  gebildet  hatte.  —  Makasse  und  Stangl 
heben  beide  hervor,  daß  sich  die  Chromaffinität  der  Zellen  ihrer 
Tumoren  in  einer  ausgesprochen  gelbbraunen  Färbung  mit  allen  Nüan- 
cierungen  von  hellen  bis  zu  ganz  dunklen  Farbentönen  bekundet,  und 
daß  die  Tumoren  „fast  ausschließlich**  aus  so  gefärbten  Zellen  be- 
stehen. 

Daß  die  Carotisdrüsentumoren  nicht  in  dem  Maße  chromaffin  sind, 
wie  die  von  Manasse  und  Stangl  publizierten,  scheint  mir  sicher  zu 
sein.  Denn  mag  man  Schlüssen,  die  ich  aus  meinem  Material  ziehe, 
auch  entgegenhalten,  daß  die  Färbung  der  Zellen  durch  die  lange  Auf- 
bewahrung der  Tumoren  möglicherweise  geschwunden  sein  kann,  so  ver- 
weise ich  auf  Paltaüf's  Fall  2  und  4,  die  in  MtJLLEB'scher  Flüssigkeit 
fixiert  und  jedenfalls  nicht  lange  danach  untersucht  wurden.  Derartig 
stark  gefärbte  Zellen,  wie  Stangl  sie  abbildet,  wären  Paltaue  nicht 
entgangen,    zumal   er    meist  einfache  Kernfärbungen   anwandte.    Aber 


^)  Manasse  erwähnt  einen  weiteren  Fall  von  Ambrosius,  der  mir  nicht 
zugänglich  war. 
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gegen  eine  allgemeine  Chromaffinität  der  Tomoren  spricht  auch  der  von 
mir  an  Schnitten  meines  ersten  nnd  dritten  Falles  erhobene  Befund  von 
vereinzelten  Zellen,  die  ohne  sich  sonst  irgendwie  anders  wie  die  übrigen 
zu  verhalten  eine  schwache  Gelbfärbung  ihres  Zelleibes  erkennen  lassen 
(Taf.  n  Fig.  10  und  Taf.  III  Fig.  20).  Diese  wohl  sicher  durch  die 
Chromsalze  bedingte  Gelbfärbung  entspricht  in  ihrer  Intensität  durchaus 
derjenigen,  die  ich  bei  ebeufalls  vereinzelten  Zellen  der  normalen  Carotis- 
drtise  des  Menschen  nach  Einwirkung  chromsalzhaltiger  Fixierungsmittel 
konstatieren  konnte  (Taf.  I  Fig.  7  und  Fig.  8).  Ebenso  wie  in  der 
normalen  Glandula  carotica  nur  einzelne  Zellen  auf  die 
Chromeinwirkung  mit  Gelbfärbung  reagieren,  färben 
sich  also  in  den  von  ihr  ausgehenden  Tumoren  nur  ein- 
zelne zellige  Elemente  bei  der  Fixierung  in  MüLLEB'scher 
Flüssigkeit  gelb. 

Selbstverständlich  brauchten  nach  dem  Prinzip  der  Entdifferenzierung 
der  Zellen  bei  Neubildungen  die  Tumoren  eines  chromaffine  Zellen  ent- 
haltenden Organs  nicht  auch  chromaffin  zu  sein,  um  trotzdem  als  dem 
Organ  homolog  bezeichnet  werden  zu  dürfen.  Bei  der  Carotisdrüse  und 
den  von  ihr  ausgehenden  Geschwülsten  sehen  wir  aber  nach  allem  eine 
derartige  Übereinstimmung  nicht  nur  im  morphologischen  Verhalten, 
sondern  auch  in  den  Charakteren  der  Zellen,  die  zweifellos  mit  physiolo- 
gischen Qualitäten  zusammenhängen,  daß  wir  mit  Paltaue  sagen  können: 
„die  G^schwulstform  ist  dem  kleinen  Organ  vollkommen  homolog,  so 
homolog  wie  das  Chondrom  dem  Knorpel  oder  das  Myom  dem  Muskel- 
gewebe, wenn  diese  Vergleiche,  die  sich  nur  auf  Gewebe  beziehen,  ge- 
stattet wären.^  Ist  aus  dem  histologischen  Aufbau  der  Tumoren  ein 
Bückschluß  auf  die  normale  Glandula  carotica  erlaubt,  so  möchte  ich 
in  ihm  eine  Bestätigung  der  SxiLLiNa'schen  Vermutung  sehen,  daß  nicht 
alle  zelligen  Elemente  der  Carotisdrüse  gleichwertig  sind,  daß  nur  ein- 
zelne sich  chromophil  verhalten,  die  übrigen  aber  möglicherweise  auch 
funktionell  von  jenen  zu  trennen  sind.  Ihre  Anordnung  in  der  normalen 
Carotisdrüse  und  ihr  Verhalten  in  dem  Tumoren  legen  es  nahe,  sie  mit 
dem  Gefaßsystem  in  nähere  Beziehung  zu  bringen.  — 

Über  die  Entstehung  der  Carotisdrüsentumoren  hat  nur  v.  Heinleth 
einige  Vermutungen  ausgesprochen.  Nach  ihm  „legt  die  Gleichmäßig- 
keit des  Auftretens  der  Geschwulst  genau  am  Ende  der  Pubertätszeit . . . 
den  Gedanken  nahe,  daß  es  sich  gegenüber  dem  am  Ende  der  Puber- 
tätszeit eintretenden  Stillstand  der  Organentwicklung  um  eine  abnorme 
Weiterentwicklung  der  Drüse,  um  eine  geschwulstmäßige  Hyperplasie 
handelt,  für  die  ein  entzündlicher  oder  mechanischer  Reiz  vielleicht  eine 
Gelegenheitsursache  bildet."  Als  solchen  könnte  man  nach  v.  Heinleth 
bei  dem  überwiegen  der  Geschwülste  der  linken  Seite  gegenüber  der 
rechten  die  anatomischen  Verhältnisse  der  Carotis  sin.  verantwortlich 
machen."    In  den  Fällen,  in  welchen  der  die  Drüse  versorgende  Arterienast 
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aus  der  Bifurkation  der  Carotis  abgeht,  setzt  sich  nach  y.  Heiklbth 
der  Druck  der  Blutsäule  der  Carotis  communis  „ungeschwächt  und 
direkt,  weil  in  gleicher  Richtung,  auf  das  DrüsengefUß  und  auf  die 
Drüse  selbst  fort".  Dadurch  soll  gegenüber  den  normalen  Fällen  mit 
schräger  Abgangsrichtung  der  zuführenden  Arterie  ein  Reiz  entstehen, 
der  zur  Vermehrung  von  Gefäßen  und  Kapillaren  und  der  diese  um- 
scheidenden Perithelien  „Anlaß  gibt,  mindestens  Anlaß  geben  kann^. 
Abgesehen  davon,  daß  diese  Art  der  Entstehung  einzig  dastehen  würde 
in  der  Entwicklungsgeschichte  der  Tumoren  und  daß  wir  eine  solche 
nach  den  von  Weigert  oft  betonten  theoretischen  Erwägungen  über- 
haupt nicht  annehmen  dürfen,  da  sie  einer  generatio  aequivoca  gleich- 
zusetzen wäre,  entbehrt  die  Voraussetzung  jeglicher  Grundlage.  Weder 
hat  y.  Heu^leth  für  seinen  Fall,  noch  irgend  einer  der  anderen  Autoren 
es  als  charakteristisch  für  die  Tumoren  bezeichnet,  daß  sie  von  einem 
direkt  aus  der  Bifurkation  aufsteigenden  Ast  mit  Blut  versorgt  werden. 
In  meinem  ersten  Fall  ist  das  mit  größter  Wahrscheinlichkeit  sogar 
nicht  der  Fall,  da,  wie  wir  gesehen  haben,  der  kleine  thrombosierte  Ast 
der  Carotis  externa  sich  direkt  in  die  Geschvnilst  hinein  begibt  und 
hier  verzweigt.  Ich  glaube  auch  nicht,  daß  man  die  Tumoren  als  „sich 
an  das  Vorbild  der  normalen  Drüse  haltende  hyperplastische  Neubil- 
dungen'^  auffassen  darf,  da  ja  ein  sehr  wesentliches  Constituens  der  nor- 
malen Glandula  carotica,  die  nervösen  Momente,  in  ihnen  nicht  ver- 
treten ist ;  denn  die  selten  zu  beobachtenden  sympathischen  Ganglienzellen 
(mein  Fall  III)  wird  man  höchstens  als  Reste  der  nervösen  Bestandteile 
ansehen  dürfen.  —  Das  Überwiegen  des  Auftretens  auf  der  linken  Seite 
des  Halses  —  von  12  Fällen  in  9  —  muß  allerdings  als  merkwürdig 
hervorgehoben  werden. 

Wie  ich  von  einem  Erklärungsversuch  der  Entstehung  dieser  eigen- 
artigen Tumoren  der  Carotisdrüse  absehe,  verzichte  ich  auch  auf  eine 
Namengebung,  um  nichts  zu  präjudizieren  und  der  weiteren  Forschung 
freie  Bahn  zu  lassen. 


Nachtrag  bei  der  Korrektor. 

Während  des  Druckes  obiger  Arbeit  erhielt  ich  Kenntnis  von  zwei 
weiteren  Arbeiten^)  über  Tumoren  an   der  Teilungsstelle   der  Carotis, 


^)  Ch.  L.  Scuddeb,  Tumor  of  the  intercarotid  body,  Amer.  Joum.  of 
the  Med.  Sc.  CXXVI  1903.  Hastings  Gilfobd,  „Potato"tumours  of  the 
neck  and  their  origin  as  endotheliomata  of  the  carotid  bodj,  with  an  acconnt 
of  three  cases,  The  Practitioner  LXXTIT  1904. 
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die  im  Text  nicht  mehr  berücksichtigt  werden  konnten,  hier  aber  knrz 
referiert  werden  sollen. 

ScüPDEB  beschreibt  einen  taubeneigroßen  Tumor  bei  einer  Frau  von 
zwischen  20  und  30  Jahren,  der  in  über  9  Jahren  sich  langsam  wachsend 
entwickelt  hatte.  Bei  der  Operation  mußten  die  Carotiden  reseziert 
werden;  es  erfolgte  Heilung  ohne  Rezidiv.  —  Der  exstirpierte  Tumor 
war  derb  und  sehr  gefäßreich  und  wurde  nach  der  mikroskopischen 
Untersuchung  als  Peritheliom  bezeichnet. 

Während  diese  Geschwulst,  wie  aus  den  beigefügten  Abbildungen 
hervorgeht,  durchaus  iü  ihrem  Baue  den  übrigen  publizierten  Carotis- 
drüsentumoren  entspricht,  scheinen  mir  die  von  Gilfobd  beschriebenen 
Fälle  nicht  völlig  einwandsfrei  zu  sein.  Gilfokd  imtersuchte  drei  Fälle 
der  von  Hutchinson  als  „submastoid  potato  tumours^  bezeichneten  Ge- 
schwülste, die  Männer  von  62,  52  und  74  Jahren  betrafen.  Die  Tumoren 
hatten  sich  im  Laufe  von  3  Monaten  bis  1^/^  Jahren  entwickelt,  in  den 
beiden  ersten  Fällen  an  der  linken,  im  letzten  Falle  an  beiden  Seiten 
des  Halses.  Die  beiden  ersten  Fälle  wurden  operiert,  wobei  die  Caro- 
tiden reseziert  werden  mußten,  da  diese,  ohne  umwachsen  zu  sein,  fest 
mit  ihrer  Scheide  den  Tumoren  hinten  anhafteten.  Im  zweiten  Falle 
trat  6  Wochen  nach  der  Operation  ein  Rezidiv  auf,  dem  der  Patient 
erlag.  Der  dritte  Fall  war  inoperabel  und 'kam  VJ^  Jahre  nach  Auf- 
treten der  Tumoren  zur  Sektion,  bei  der  große  Lebermetastasen  gefunden 
wurden.  —  Alle  Geschwülste  beschreibt  Gilfobd  als  derb,  knollig,  auf 
dem  Durchschnitt  von  grauweißlicher  Farbe  und  feuchtem  Glanz. 
Mikroskopisch  erwiesen  sie  sich  als  alveolär  gebaut  mit  einem  Stroma, 
das  an  embryonales  Bindegewebe  erinnerte  und  stellenweise  hyalin  ent- 
artet war.  Im  zweiten  Falle  fanden  sich  zwischen  runden  und  ovalen 
Zellen  Riesenzellen  mit  Riesenkemen  umgeben  von  Lymphräumen.  Die 
anderen  Tumoren  bestanden  nur  aus  runden,  ovalen  und  spindelförmigen 
Zellen. 

Der  Umstand,  daß  die  Tumoren  auf  den  Carotiden  ruhten  und  nur 
mit  deren  Scheide  innig  zusammenhingen,  läßt  es  mir  zweifelhaft 
erscheinen,  ob  wirklich  die  Glandula  carotica  als  ihr  Ausgangspunkt 
anzusehen  ist.  Von  einem  Fehlen  des  Organs  an  der  normalen  Stelle 
erwähnt  der  Verfasser  nichts. 

GuiPOBD  führt  eine  weitere  Arbeit  über  Tumoren  an  den  Carotiden 
von  Reclus  und  Chevassu  (Revue  de  Chirurg.  XXVIII  1903)  an,  die 
mir  nicht  zugänglich  war. 


Zum  Schlüsse  sei  es  mir  gestattet,  auch  an  dieser  Stelle  meinem 
hochverehrten  Chef,  Herrn  Geheimrat  Bosteoem,  für  die  Überlassung 
des  Materials  und  vielfache  Ratschläge  meinen  allerbesten  Dank  auszu- 
sprechen. 
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Erklärung  der  Abbildungen. 
Tafel  I-ra. 

I.    Zar  normalen  Histologie  der  Carotisdrüse. 

Fig.  1.  Postmortale  Yerändenmg  eines  Zellballens.  PALTAUF'sches 
^Beticnlnm^.  Keine  obromaffinen  ZeUen  nachweisbar.  —  Lage  der  spezifi- 
schen ZeUen  znr  Kapillare,  (a)  —  Glandula  carotica  eines  53  jährigen  an  Carci- 
noma ventricnli  gestorbenen  Mannes.  Fixiemng  2^/^  Stande  post  mortem  in 
Wiesel's  Gemisch.  Eisenhämatozylin  -  van  Gieson  -  Färbung.  —  Zeiss 
Immersion  ^/^^y  Leitz  Zeichenokular. 

Fig.  2.  Veränderung  der  spezifischen  Zellen  durch  angeeignete  Fixie- 
rung. —  Glandula  carotica  eines  durch  Äther  getöteten  Kaninchens.  Fixie- 
rung lebenswarm  in  Formol.     Färbung  und  Vergrößerung  wie  Fig.  1. 

Fig.  3.  Gute  Zellkonservierung.  Völlige  AusfüUung  des  „Betioalom^. 
Keine  Ghromaffinität  nachweisbar.  —  Glandula  carotica  eines  durch  Äther 
getöteten  Kaninchens.  Fixierung  lebenswarm  in  Zenkeb.  Färbung  und 
Vergrößerung  wie  oben. 

Fig.  4.  Ghite  Zellkonseryierang.  a  Ohromaffine  Zelle,  6  sympathischer 
Nerv  im  Zellballen.  Beichliohes  interstitieUes  Bindegewebe.  —  Glandula 
carotica  einer  76  jährigen  an  Ifagenkarcinom  gestorbenen  Frau.  Fixierung 
^1^  h.  p.  m.  in  Wiesel's  Gemisch.     Färbung  and  Vergrößerung  wie  oben. 

Fig.  5.  „Spezifische^  ZeUen  (a)  eingebettet  in  einem  sympathischen 
Nervenast  (b),  —  Glandpla  carotica  eines  dnrch  Äther  getöteten  Kaninchens. 
Fixierung  lebenswarm  in  Wiesel's  Gemisch.  Eisenhämatoxylin-Eosin-Färbung« 
Vergrößerung  wie  oben. 

Fig.  6.  Chromophiler  ZeUballen  und  Kapillare  (a).  —  Vom  selben  Fall 
wie  Fig.  5.  —  EisenhämatoxyUn-Färbung.     Vergrößerung  wie  oben. 

Fig.  7.  IsoUerte  chromophile  ZeUe.  —  Vom  selben  FaU  wie  Fig.  4.  — 
Eisenhämatoxylin-Färbnng.     Vergrößerung  wie  oben. 

Fig.  8.  Mehrere  chromophile  ZeUen  in  einem  Zellballen.  —  Vom  selben 
FaU  wie  Fig.  4.  —   Hämalann-Färbung.     Vergrößerung  wie  oben. 

n.    Zur  Histologie  der  Oarotisdrüsentumoren. 

Fig.  9.  Unregelmäßig  alveolär  gebaute  !Randpartie  vom  Tumor  L 
Bindegewebige  Septen  z.  T.  hyalin  (bei  a).  —  Fixierung  in  Müller.  —  Paraffin. 
Eisenhämatoxylin  -  van  Gieson  -  Färbnng.     Leitz  Obj.  5  Zeichenokular. 

Fig.  10.  Ghromophüe  Zelle  zwischen  ungefärbten  TumorzeUen.  — 
FaU  I.  Fixierung  in  MÜLLEB.  Eisenhämatoxylin-Färbung.  Zeiss  Imm.  ^/^^^ 
Leitz  Zeichenokular. 

Fig.  11.  Verschiedene  ZeU-  und  Kemtypen:  a  gewöhnHche  Tumor- 
zeUe,  b  and  c  häufiger  vorkommende  ZeUformen  mit  Kiesenkemen,  d  selten 
zu  beobachtendes  ZeUmonstrum.  —  Fall  I.  Fixierung,  Färbung  and  Ver- 
größerung wie  Fig.  10. 

Fig.  12.  Kapillaren  (a)  and  ZeUballen,  die  teils  direkt  an  das  Endothel- 
rohr  herantreten,  teils  von  feinen  BindegewebsfibriUen  umsponnen  werden.  — 
Ziegler.  Beitr&ge  snr  path.  Anat    XXXYIII.  Bd.  5 
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Q6  Mönckebergy  Die  Tomoren  der  GHandula  carotioa. 

Fall  I.  Fiziemng  in  Mülleb.  Eisenhämatoxylin  -  van  Gieson  -  Färbimg. 
Vergrößerung  wie  Fig.  10. 

Fig.  13.  „Hoblraum*'  in  den  zentralen  hyalinen  Bindegewebsmassen 
mit  stark  erweiterten  Kapillaren  (a)  und  (geschrumpften)  Zellballen.  —  Fall  L 
Fixierung,  Färbung  und  Vergrößerung  wie  Fig.  12. 

Fig.  14.  Alveolär  gebaute  Partie.  Septen  meist  nackte  Kapillaren. — 
Fall  n.  Fixierung  in  Formol.  Eisenhämatoxylin  -  van  OlESOK  -  Färbung. 
Leitz  Obj.  Yf  Zeichenokular. 

Fig.  15.  Geschwolstpartie  ohne  deutliche  Anordnung.  Schrumpfung  der 
Zellen.  Bildung  interzellulärer  Vakuolen,  a  Capillaren.  —  Fall  IL  Fixierung  in 
Formol.  Eisenhämatoxylin  -  van  QiESOK  -  Färbung.  Zeiss  Imm.  Vis»  Leitz 
Zeichenokular. 

Fig.  16.  Alveolus,  in  dem  die  Zellen  durch  Blutung  in  Strängen  und 
Haufen  (b)  auseinandergedrängt  erscheinen.  —  Fall  III.  Fixierung  in  Zenkeb. 
Eisenhäinatoxylin-Eosin-Färbung.     Leitz  Obj.  V  Zeichenokular. 

Fig.  17.  Zellballen  direkt  an  das  Endothelrohr  einer  sich  gabelnden 
Kapillare  (a)  herantretend,  ohne  daß  dabei  die  anliegenden  Zellen  irgend  eine 
Anordnung  zur  K^pillarwand  zeigen.  —  Fall  HI.  Fixierung  in  Zenker. 
Eisenhämatoxylin  •  VAN  Oieson- Färbung.     Vergrößerung  wie  Fig.  15. 

Fig.  18.  a  Endothel  einer  Kapillare,  b  dünne  aus  einer  Fibrille  be- 
stehende Bindegewebslage,  c  TumoraeÜen.  —  Fall  m.  Fixierung,  Färbung, 
Vei^ößerung  wie  Fig.  17. 

Fig.  19.  Sympathische  Ghmglienzelle  (a)  von  TumorseUen  umgeben.  — 
Fall  III.  Fixierung  in  Sublimat»  Polychrome  Methylenblau- Färbung.  Ver- 
größerung wie  Fig.  17. 

Fig.  20.  Ohromophile  Zelle  zwischen  ungefärbten  Tomorzellen.  — 
Fall  in.  Fixierung  in  ICülleb.  EisenhämatoxyHn-Färbung.  Vergrößerung 
wie  Fig.  17. 
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Naehdruek  fferboten. 
Üheraetamngareeht  vorbehalten. 


IL 
Ober  den  feineren  Bau  der  Knorpelgeschwulste. 

(Polymerphisinns,  Metaplasie  und  Hetatypie,  Metacliroiiiagie, 
diyergiereiide  Differenzierimg  des  Koorpels*) 

Von 

Prot  Dr.  Paul  Ernst 

in  Zürich. 

Hieni  Tafel  IT  ud  ?. 


Zu  allen  Zeiten,  seitdem  man  mikroskopiert,  hat  das  Enorpelgewebe 
die  Aofmerksamkeit  auf  sich  gezogen.  Mehrfach  ist  der  Aussprach 
getan  worden,  daß  der  Knorpel  wohl  ?on  allen  Geweben  das  meist 
untersuchte  sei.  Ob  das  heute  noch  wörtlich  gilt,  bleibe  dahingestellt. 
In  einer  sonst  yortrefflicheu  neuen  Darstellung  der  yergleichenden  Ge- 
webslehre  (von  Camillo  Sohkeideb)  ist  er  im  Verhältnis  zu  seiner  Be- 
deutung wohl  eher  etwas  zu  kurz  gekommen.  Wer  sich  aber  die  aller- 
dings nicht  geringe  Mühe  nimmt,  sich  durch  die  dem  Knorpel  gewidmete 
Literatur  in  ihren  Originalerscheinungen  hindurchzuarbeiten,  der  gewinnt 
doch  den  Eindruck,  daß  Zoologen,  Histologen  und  Pathologen  sich  in 
dem  Wetteifer  überboten  haben,  dem  Knorpel  neue  Seiten  abzugewinnen. 
Fast  zahllosen  Verfahren  ist  er  unterworfen  worden.  Ich  erinnere  nur 
an  die  Behandlung  mit  Alkohol,  Äther,  Methylalkohol,  Glyzerin,  Kreosot, 
Kollodium,  Kochsalz^  Schwefelkohleustoff,  Schwefel,  chlorsaurem  Kali^ 
Salpetersäure,  salpetersaurem  Silber,  Gk)ldchlorid,  Kalk-  und  Barytwasser, 
Digerieren  in  warmem  Wasser,  Trocknen,  Kochen  im  PAPiN'schen  Topf, 
Chromsäure,  doppelchromsaurem  Kali  und  Ammoniak,  übermangansaurem 
Kali,  Trypsin,  Jod  mit  und  ohne  Kombination  mit  Stärke,  femer  an  die 
Eärbungen  mit  Anu^oniakkarmio,  Indigkarmin,  Mucikarmin,  Hämatoxylin- 
£oBiD,  Hämalaun,  Methyhiolett,  Anilinblau,  Indigoblau,  Cougorot,  Ponceau, 
Tropaeolin,  Anilinrot,  RubinS,  Fuchsin,  Kresofuchsin,  Methylgrün,  Orcein, 
mit   Wbigebt's    Elastinmethode,    Eisenalaunhämatoxylin,    Pikrinsäure- 

5* 
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fnchsin ,  Eisenchlorid  -  Ferrocyankalium ,  indigschwefelsaures  Natrium, 
Zinnober,  Phosphormolybdänsäure  mit  Hämatoxylin,  oder  einer  Mischung 
Yon  Anilinblau,  Orange  und  Oxalsäure.  Doch  sind  mit  diesem  stattlichen 
Verzeichnis  die  angewandten  Methoden  gewiß  noch  nicht  erschöpft. 

Sucht  man  sich  über  die  Gründe  eines  so  vielseitigen  Interesses 
Rechenschaft  zu  geben,  so  wird  man  bald  gewahr,  daß  die  verschieden- 
sten, zum  Teil  weit  auseinanderliegenden  Fragen  sich  vereinigen,  um 
den  Knorpel  immer  wieder  zum  Gregenstand  der  Untersuchung  zu  wählen. 
Der  Knorpel  ist  vor  allem  eine  stammesgeschichtlich  sehr  alte  Bildung. 
Zwar  ist  es  sehr  fraglich,  ob  das  zuerst  bei  den  Schnecken  auftretende, 
bei  den  Tintenfischen  zu  höherer  Bedeutung  und  größerer  Ausdehnung 
(Kopf-,  Rücken-,  Nacken-,  Schloßknorpel)  gelangende  Stützgewebe,  das 
gemeinhin  als  Knorpel  aufgefaßt  wird,  dem  Wirbeltierknorpel  ohne 
weiteres  an  die  Seite  zu  stellen  sei.  Die  Zoologen  sind  wohl  eher  ge- 
neigt, dies  zu  verneinen  und  für  ein  neues  und  selbständiges  Auftreten  des 
Knorpels  beim  Wirbeltiere  einzutreten.  Dann  ginge  es  auch  nicht  an, 
aus  UntersuchuDgen  am  Kopfknorpel  der  Cephalopoden  Schlüsse  zu 
ziehen  auf  die  Knorpelstruktur  der  Vertebraten,  wie  das  doch  öfters 
geschehen  ist.  Noch  zweifelhafter  ist  wohl  die  Verwandtschaft  des 
Knorpels  mit  dem  gallertigen  Stützgewebe  Wirbelloser.  Doch  auch  für 
sich  betrachtet,  ohne  Zusammenhang  mit  jenen  frühen  Versuchen  bei 
den  Weichtieren,  beansprucht  der  Wirbeltierknorpel  vielseitiges  Interesse. 
Sein  erstes  Erscheinen  geschieht  im  Dienste  der  Chorda  dorsalis,  als 
Verstärkung  ihrer  stützenden  Leistung.  Er  stellt  sich  somit  als  ein 
frühestes  Zeichen  des  Wirbeltiertypus  ein.  Wenn  er  vielfach  bei  hohem 
Formen  seine  Dauerleistung  aufgibt  und  nur  als  Durchgangsbildung  auf- 
tritt, so  schmälert  ein  solches  transitorisches  Auftreten  nicht  nur  seine 
Bedeutung  nicht,  sondern  kennzeichnet  geradezu  sein  stammesgeschicht- 
tiches  Alter.  Bei  Knorpelfischen  aber^  wo  er  noch  als  dauerndes  und 
einziges  Stützgewebe  wirkt,  verdankt  man  verkalkten  Knorpelplatten  die 
Erhaltung  alter  fossiler  Haifische,  die  dem  Urtypus  der  Fische  näher 
stehen  als  die  lebenden  Formen  und  die  ohne  diese  Reste  unserer  Kennt- 
nis entgangen  wären.  Ich  kann  mich  an  dieser  Stelle  der  Erwähnung 
von  Bunöe's  bekannter  Hypothese  nicht  enthalten,  nach  der  das  stammes- 
geschichtliche Alter  des  Knorpels  durch  seinen  hohen  Natrongehalt  als 
Überrest  des  Kochsalzreichtums  der  Meerbewohner  bezeugt  wäre. 

Ein  zweiter  Grund  ist  die  Einkapselung  seiner  Zellen,  die  ihm 
von  vornherein  eine  ganz  besondere  Stellung  unter  den  Geweben  ver- 
bürgt. Da  paßte  einmal  jenes  Bild  von  einer  Zelle  im  Sinne  eines 
Kämmerchens  oder  Gefaches,  das  Robebt  Hocke  und  nach  ihm  Mal- 
piGHi  und  Nehemia  Geew  für  die  Benennung  der  neu  entdeckten  Dinge 
verwendeten,  ein  Name,  der  für  Pflanzenzellen  so  gut  paßt,  wie  für 
die  meisten  tierischen  Zellen  wenig  zutrifft.  Auch  die  Zellenlehre  also 
bat  ein  ganz  besonderes  Interesse  an  diesen  etwas  an  Pflanzenzellen  er- 
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iimemden  Grebilden.  So  wurde  an  der  Knorpelzelle  die  Frage  der  Zell- 
membran studiert  y  es  wurde  nach  Mitose  (Sghleigheb)  und  Amitose 
und  nach  Centrosomen  (Schaffeb)  gesucht.  Schwann  soll  sich  seine 
ersten  Anschauungen  von  der  Zelle  am  Knorpel  gebildet  haben.  Die 
Mitomstruktur  des  Protoplasma  bat  Flemmtng  am  klarsten  an  der 
Knorpelzelle  vorgewiesen. 

Ein  ganz  besonderes  Rätsel  steckte  in  der  Gefäßlosigkeit  des 
Knorpels.  Seine  Selbständigkeit  oder,  wie  Gegenbaub  sagt,  seine 
vegetative  Selbsttätigkeit  regte  immer  wieder  zu  neuem  Untersuchen  und 
Nachdenken  an.  Mit  dem  Herzklappen-  und  Hornhautgewebe  hat  er 
den  Mangel  an  Gefäßen  gemein.  Zum  Wachstum  aber  bedarf  es  doch 
offenbar  der  Ernährung.  Ob  diese  als  eine  Art  Dififusion  gelöster 
Stoffe  vermittelt  werde  oder  ob  doch  feine  Kanälchen  oder  Saftbahnen 
die  scheinbar  homogene  Grundsubstanz  durchzögen,  das  schien  ein 
lockendes  Problem.  Die  deutlich  nachweisbaren  Zusammenhänge  der 
Zellen  im  Weichtierknorpel  verhießen  ein  ähnliches  Gefiige  mit  Er- 
nährungswegen beim  Wirbeltier.  Wenn  auch  bei  stärkerer  Massen- 
zonahme  des  Knorpels  sich  allmählich  als  neue  kompensatorische  Ein- 
richtung (Gegenbaub)  von  außen  eindringende  Knorpelkanäle  einstellten, 
80  waren  diese  doch  als  ein  späteres  Erwerb  zu  bewerten,  von  denen 
▼iel  früher  auftretende  Wachstumsvorgänge  ursprünglich  nicht  abhängig 
waren.  Wenn  nun  gar  rasch  und  ungestüm  wachsende  Knorpel- 
geschwülste bekannt  wurden,  so  wurde  die  Suche  nach  den  Be- 
dingungen und  Wegen  der  Ernährung  erst  recht  angeregt. 

Endlich  aber  hatte  die  Pathologie  ihre  ganz  besonders  dring- 
lichen Fragen  in  großer  Zahl  bereit.  Wie  kam  der  doch  wohl  dem 
Blut  entstammende  Farbstoff  in  die  hyaline  Grundsubstanz  des  Knorpels 
bei  der  Ochronose?  Auch  nachdem  es  gelungen  ist  durch  Einlegen 
des  Knorpels  in  Hämoglobin-Formalingemenge  Ochronose  künstlich 
nachzuahmen,  verliert  die  Frage  nach  der  Art  der  Imbibition  nicht  an 
Bedeutung.  Wie  sind  ferner  verschiedene  andere  Pigmente  in  den 
Knorpel  hineingeraten?  Wie  hat  man  sich  die  Abscheidung  reduzierten 
Silbers  bei  der  Argyrose  vorzustellen,  und  wie  entstehen  die  Nadeln  und 
Büschel  von  Harnsäure  bei  der  Gicht  in  der  Grundsubstanz  des  Ge- 
lenkknorpels? Auch  der  physiologisch  eintretende  Vorgang  der  Ver- 
kalkung setzte  doch  eine  Imbibition  mit  gelösten  Kalksalzen  voraus,  die 
entweder  als  Diffusion  oder  als  Strömung  in  vorhandenen  Bahnen  zu 
denken  war. 

Die  Entzündungslehre  ferner  konnte  hoffen,  wie  an  der  Horn- 
haut so  auch  am  Knorpel  zu  erfahren,  wie  eine  Entzündung  ohne  Be- 
teiUgung  der  Gefäße,  also  eine  parenchymatöse  Entzündung  beschaffen 
sei.  Die  Untersuchung  der  Regenerationsfähigkeit  eines  so  starren  Ge- 
webes schien  im  Hinblick  auf  die  erheblichen  Leistungen  bei  der  Rha- 
chitis  und   bei  der  Callusbildung  von  nicht  geringer  Bedeutung;    bei 
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pathologischen  VeränderuDgen  des  alternden  Knorpels  hat  man  schon 
Tor  50  Jahren  faserige  Umwandlungen  beschrieben,  ebenso  bei  entzünd- 
lichen Störungen. 

*  Alle  diese  Gründe  erhoben  den  Knorpel  zu  besonderer  Wichtigkeit 
in  den  Augen  der  verschiedensten  Wissensgebiete,  von  der  Paläontologie 
bis  zur  Pathologie. 

Der  yielseitigen  Bedeutung  entspricht  auch  die  große  Anzahl  unter- 
suchter Gegenstände.  Abgesehen  yon  dem  Kopfknorpel  der  Cephalo- 
poden  wurden  speziell  auf  diese  Fragen  hin  geprüft:  Cyklostomen  (Petro- 
myzon  samt  seiner  Larve  Ammocoetes,  Myxine),  Ganoiden,  Selachier, 
namentlich  die  Chordascheiden  als  die  Stellen  des  ersten  Auftretens  des 
Knorpels,  wobei  allerdings  auch  wieder  die  Frage  aufgeworfen  wurde, 
ob  dieser  Knorpel  gleichwertig  dem  hyalinen  Knorpel  der  Säuger  sei. 
Öfter  untersucht  sind  Skleralknorpel  der  Fische,  Amphibien  und  bei 
Säugern  der  Nasenknorpel  des  Tapir. 

Meine  Aufmerksamkeit  wurde  durch  den  Knorpel  gefesselt  bei  Ge- 
legenheit des  Falles^),  den  ich  im  letzten  Jahre  meines  Heidelberger 
Aufenthaltes  beobachten  konnte.  Bei  einem  jungen  Mädchen,  fast  noch 
in  der  Zeit  des  Wachstums,  wuchert  ein  Knorpelgewebe  schrankenlos, 
bricht  in  Venen  ein,  füllt  das  System  der  flohlader  und  Azygos,  läßt  das 
Herz  zwar  frei,  bildet  aber  jenseits  desselben  korallenstockartige  Figuren 
in  den  Zweigen  der  Lungenarterien,  ohne  indessen  eigentliche  meta- 
statische Tochterkolonieen  in  der  Lunge  zu  gründen.  Ein  solch  ent- 
fesseltes Wachstum  versprach  doch  gewiß  eigenartige  histologische 
Bilder,  voraussichtlich  frei  von  regressiven  Metamorphosen  und  Bück- 
bildungsvorgängen.  Auch  gute  Ernährungsbedinguugen  ließen  sich  vor- 
aussetzen, zumal  beim  Fortschreiten  in  der  venösen  Blutbahn.  Vielleicht 
ließ  sich  da  Einsicht  in  die  Ernährung  des  Knorpels  gewinnen. 

Nun  ist  mir  freilich  seither  R.  Spuleb  mit  Beobachtungen  über 
den  Knorpel  der  Chondrome  zuvorgekommen,  die  sich  zum  Teil  mit 
meinen  Ergebnissen  decken.  Wenn  ich  nun  doch  die  meinigen  nicht 
ganz  unterdrücke,  sondern  kurz  zusammenfasse,  so  hat  das  darin  seine 
Berechtigung,  daß  ich  Dinge  sah,  die  hervorgehoben  zu  werden  ver- 
dienen, vor  allem  einen  ganz  erstaunlichen  Polymorphismus  des 
Knorpelgewebes  bei  ein  und  demselben  Fall,  also  doch  wohl  bei  Knorpel 
derselben  Herkunft  und  Natur,  zweitens,  wie  mir  scheint,  lehrreiche  Er- 
gebnisse einer  metachromatischen  Färbung  mit  Thionin  bekam, 
namentlich  unter  Vermeidung  des  Alkohols  bei  der  Dififerenzierung, 
drittens  Bilder  von  so  auffallender  Ähnlichkeit  mit  den  an  niedern 
Wirbeltier  formen  beschriebenen,  daß  sie  aufs  neue  den  Wert  der 
Histologie  pathologischer  Objekte  als  morphologische 
Methode,  abgesehen  von  jeder  diagnostischen  Absicht  dartun  mußten. 


1)  Ziegler's  Beiträge  Bd.  XXVHI  1900. 
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und  endlich  war  es  nicht  nDzeitgemäß,  auf  eigenartige  Zellgebilde 
aufmerksam  zu  machen,  die  in  histologischen  Dingen  wenig  Erfahrene 
heutzutage  gar  zu  gern  als  körperfremde  deuten  wollen.  Es  tut  not, 
auf  den  großen  Formenreichtum  und  die  Modulationsfahigkeit  aller 
Körperzellen  unter  den  yerschiedensten  Einflüssen  immer  und  immer 
wieder  hinzuweisen. 

Übrigens  habe  ich  in  meiner  früheren  Mitteilung  (diese  Beiträge 
Bd.  XXVIII)  auf  manches  kurz  hingewiesen,  was  R.  Spülee  dann  aus- 
fuhrlicher (Bd.  XXXII)  brachte,  wie  z.  B.  die  ausgesprochen  fi  brilläre 
Struktur  scheinbar  homogener  Grundsubstanz,  aui  die 
faserige  Beschaffenheit  der  Kapsel,  den  Zusammenhang 
zwischen  den  Fasern  der  Kapsel  und  der  Grundsubstanz,  Verbin- 
dungen entfernter  Kapseln  durch  Fasern,  verschiedene  sich 
durchflechtende  Fasersysteme,  Zellen,  die  in  ihrer  Hauptmasse 
zur  Bildung  faseriger  Interzellularsubstanz  aufgebraucht 
werden,  von  deren  Zellnatur  also  so  gut  wie  nichts  mehr  übrig  bleibt, 
endlich  die  wichtige  Frage  der  Beziehung  des  Bindegewebes 
zum  Knorpel  unter  dem  Gesichtspunkt  der  Lehre  von  der  Spezifizität 
der  Gewebe  einerseits,  der  Zusammengehörigkeit  der  Binde- 
substanzen (Mesenchymsubstanzen)  andrerseits.  Darum  möchte  ich 
halten,  was  ich  damals  versprochen,  und  einen  kurzen  Nachtrag  zu  jener 
früheren  Arbeit  liefern,  der  sich  ausschließlich  mit  der  Histologie  jener 
merkwürdigen  Geschwulst  zu  befassen  hat. 

An  die  Spitze  dieser  Betrachtungen  stelle  ich  den  Satz,  der  wörtlich 
zu  nehmen  ist:  ob  man  die  Geschwulst  an  ihrem  primären  Standort, 
oder  in  der  Hohlader,  oder  im  Knorpelzapfen  der  Lungenarterie  unter- 
sucht, in  jedem  Gesichtsfeld  des  Mikroskops  tritt  sie  uns  unter  anderem 
Bild,  in  anderer  Gestalt  vor  Augen,  und  die  Zahl  der  Abbildungen  hätte 
verdreifacht  werden  können,  ohne  daß  der  Formenreichtum  der 
Knorpelgeschwulst  erschöpft  wäre.  Die  TafelOguren  sind  demnach  aufzu- 
fassen als  eine  Auslese  besonders  in  die  Augen  springender  Typen,  an 
denen  besonders  eindringlich  gewisse  Stufen  der  Diff^erenzierung  demon- 
striert werden  können. 

Vom  primären  Standort  der  Geschwulst  stammen  die  Figuren :  1  und  4 
der  Taf.  V,  2,  3,  4  der  Taf.  IV ;  vom  Knorpelzapfen  in  der  Lunge  sind 
gewonnen  Fig.  2,  3,  5,  6,  7  der  Taf.  V  und  Fig.  1  der  Taf.  IV. 

Auf  Fig.  1  (Taf.  V)  ist  ein  vorwiegend  zelluläres  Gewebe  darge- 
stellt, über  dessen  knorpelige  Natur  niemand  im  Zweifel  sein  kann. 
Die  Zellen  sind  rund  und  länglich  oval,  blasig  aufgetrieben.  Zwar  ist 
von  einer  eigentlichen  Kapsel  nicht  die  Bede,  doch  besteht  ein  scharfer 
Gegensatz  zwischen  dem  homogenen  Zellenleibe  imd  der  faserigen  Um- 
gebung. Fasern  ziehen  wie  Tangenten  an  den  Zellkontur,  verlaufen  wohl 
eine  Strecke  weit  in  der  Zellperipherie,  wodurch  der  Zellenkontur  be- . 
sonders  scharf  betont  wird.     Ganze  Büschel   von  Fasern  strahlen  diver- 
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gierend  auf  die  Zelle  zu  und  konvergierend  auf  der  anderen  Seite  von 
ihr  aus.  Mehrere  parallel  und  konzentrisch  verlaufende  Fasern  bilden 
den  Kontur  der  Zelle  und  können  schon  als  eine  Art  von  Kapsel  gelten. 
Ja,  dieses  Verhalten  erweckt  eben  sofort  im  unbefangenen  Beschauer 
den  Eindruck  des  Knorpels.  Alle  Fasern  sind  auf  Zellen  orientiert,  das 
Interzellulargewebe  könnte  durchaus  in  Zellterritorien  aufgelöst  werden, 
so  sehr  gehören  die  Fasern  zu  den  Zellen.  Das  tritt  aber  noch  nicht 
80  aufdringlich  hervor,  weil  eben  die  tangentiale  Anordnung  der  Fasern 
zu  den  Zellen  vorherrscht.  Man  braucht  aber  bloß  einen  Blick  auf  das 
ganz  verwandte  Gewebe  der  Fig.  4  (Taf.  IV)  zu  werfen,  um  zwischen 
Zellen  und  Fasern  eine  viel  innigere  Beziehung  wahrzunehmen.  Ganz 
unzweifelhaft  treten  hier  Fasern  iu  das  Zellplasma  ein,  machen  einen 
wesentlichen  Bestandteil  desselben  aus,  ja  öfter  besteht  sozusagen  der 
ganze  Zellenleib  aus  einem  Fasergürtel  oder  dichtem  Gespinnst,  aus  dem 
sich  an  zwei,  drei  oder  vier  Orten  der  Peripherie  Büschel  und  Garben  von 
Fasern  loslösen  um  an  anderen  Zellterritorien  sich  zu  beteiligen.  An 
solchen  Exemplaren  ist  dann  nur  noch  der  Kern  zwischen  dem  Faserfilz 
ausgespart.  Daß  dieser  letztere  einen  Frotoplasmaleib  nicht  verhülle, 
sondern  wirklich  nur  den  Kern  umschließe,  geht  aus  zahlreichen  Stellen 
sehr  dünner  Schnitte  hervor,  wo  der  Kern  der  Betrachtung  offen  liegt, 
wie  in  Fig.  4  (Taf.  IV).  Für  die  faserbildende  Fähigkeit  des  Zell- 
protoplasma sprechen  umfangreiche  Zellen  mit  radiärem  Strahlensystem 
feinster  Fäserchen,  wobei  also  die  faserige  konzentrisch  gestreifte  Kapsel 
nicht  bloß  den  Kern  eng  umschließt,  wie  bei  den  erstgenannten,  sondern 
Kern  mitsamt  einem  ansehnlichen  radiär  gestreiften  Protoplasmaleib. 

Es  bestehen  ja  nun  bekanntlich  zwei  Ansichten  über  die  Beziehung 
der  Fasern  zu  den  Zellen.  Nach  der  einen  wären  die  Fibrillen  wie  eine 
Art  Ausfallungs-  oder  Ausscheidungsprodukt  der  Zellen,  eine  von  Zellen 
abhängige  Interzellularstanz,  die  anfangs  homogen  und  amorph,  erst  all- 
mählich in  Fasern  sich  gestaltete.  Die  Zellen  gingen  nicht  selbst  in 
Fasern  auf,  sondern  blieben  erhalten,  und  übten  vielleicht  auf  die 
homogene  Interzellularsubstanz  einen  Einfluß  aus,  der  wenigstens  ober- 
flächlich mit  einer  Gerinnung  zu  vergleichen  wäre.  So  dachten  sich 
ViRCHOVir,  KöLLiKER  uud  Ebner  die  Fasern  entstanden.^)  Auf  ihre  Seite 
hat  sich  neustens  Bibbebt  geschlagen  und  zwar  hauptsächlich  aus  zwei 
Gründen:  einmal  weil  er  sich  eine  beständige  Zunahme  der  zu  dicken 
Bündeln  anwachsenden  Fibrillen  aus  Zellausläufem  nicht  ableiten  könne, 
und  weil  Fibrillen  sehr  viel  länger  seien  als  die  längste  Zelle.  Auf  der 
anderen  Seite  aber  hat  Boll  eine  büschelförmige  Auffaserung  des  Zell- 
protoplasma an  seinen  Polen  beobachtet,  Max  Schultze  offenbar  aus 
ähnlichen  Bildern  die  Vorstellung  gewonnen,   daß  Fibrillen  unmittelbar 


^)  Für  den  Faserfilz  der  Nearoglia   hat  bekanntlich  Weigert   die  Un- 
abhängigkeit der  Fasern  von  den  Zellen  vertreten. 
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aus  dem  Protoplasma  umgewandelt  würden,  Flbmming  im  Zellkörper 
selbst  Fibrillen  gesehen. 

Einen  neuen  energischen  Vertreter  hat  diese  Anschauung  in  Hansen 
erhalten,  der  mit  seiner  ^zuverlässigen  Bindegewebsfarbung^  (einer 
Pikrin-Säurefuchsin-Methode)  die  Genese  einiger  Bindegewebsgrund- 
substanzen  einer  erneuten  Prüfung  unterworfen  hat.  Er  schiebt  die 
Fibrillenbildong  durchaus  dem  Ektoplasma  zu.  Das  Ektoplasma  mit 
seinen  fibrillären  Ausläufern  hüllt  das  Endoplasma  ein.  Die  Binde- 
gewebsfibrillen  des  Ektoplasma  lösen  sich  von  der  Mutterzelle  ab  und 
kommen  so  in  die  Grundsabstanz  zu  liegen.  Inzwischen  hat  aber  die 
innerste  Zone  des  Ektoplasma  dic)it  am  Endoplasma  eine  Knorpel- 
kapsel gebildet,  so  daß  nach  Ablösung  des  fibrillären  Anteils  des  Ekto- 
plasma eine  Enorpelzelle  bleibt,  an  der  als  Überbleibsel  Fasern  hängen. 
Nun  ist  es  mir  aber  schon  längere  Zeit  recht  fraglich  geworden,  ob 
die  Wahrheit  nur  auf  einer  Seite  liegen  kann,  denn  die  Unterschiede 
haben  sich  in  neuerer  Zeit  doch  recht  abgeschliffen.  Wenn  die  ekto- 
plastischen  Fasern  sich  ganz  von  der  Zelle  ablösen  können,  so  trennen 
sich  die  beiden  Ansichten  nur  durch  ein  Früher  oder  Später,  das  sehr 
wohl  durch  die  angewandten  Methoden  bedingt  sein  kann.  Als  Faser- 
methoden seien  vor  allem  die  MALLOBY'sche  Hämatoxylinfärbung,  des- 
selben Autors  Säurefuchsin- Anilinblau-Orange  G-Oxalsäure-Mischung,  die 
HANSEN'sche  Säurefuchsin-Pikrinfärbung  (etwa  mit  der  HciDENHAiN'schen 
flämatoxylin-Eisenlackfärbung  zusammen)  und  endlich  wegen  ihrer  meta- 
chromatischen Vorzüge  Thioninfärbungen  ohne  Alkoholverwendung  em- 
pfohlen. Weshalb  sollen  wir  die  sorgfältig  beobachtete  Faserentstehung 
im  2ielleib  und  seinen  Fortsätzen  anzweifeln?  Weshalb  sollen  ungeheuer 
zahlreiche  oder  lange  Fasern  denn  nicht  auf  diese  Weise  entstehen 
können?  Das  propulsive  Auswachsen  organischen  Materials  ist  uns  doch 
eine  geläufige  Vorstellung,  vielleicht  können  sich  Fasern  benachbarter 
Zellterritorien  finden  und  verschmelzen.  Ein  Blick  auf  Fig.  4  (Taf.  IV) 
belehrt  darüber,  daß  eine  Zelle  einen  sehr  dichten  Faserfilz  schaffen 
kann.  Unter  dem  Einfluß  ihres  gesunden  Kerns  als  des  Eraftzentrums 
kann  neues  Endoplasma  nachwachsen  und  eine  neue  Phase  der  Fibrillen- 
produktion  kann  beginnen.  Andrerseits  sind  die  von  der  Zelle  abgelösten 
Fasern  doch  nichts  totes  Abgeworfenes,  wie  nach  einer  Häutung  oder 
Abschuppung.  Warum  soll  sich  das  Material  nicht  noch  weiter  und 
feiner  fibrillär  zerklüften  oder  durch  Stoffaufnahme  verdicken  und  ver- 
dichten. So  gibt  auch  Hansen  ein  Nebeneinanderbestehen  und  Übergänge 
von  intra-  und  extrazellulärer  Genese  der  Fibrillen  ohne  weiteres  zu. 

Die  Frage  lautet  heute,  ob  neben  einer  intrazellulären  Fibrillen- 
bildung  auch  noch  die  Möglichkeit  einer  extra-  und  interzellulären  zu- 
zugeben sei,  denn  wie  man  die  erstere  anzweifeln  oder  gar  leugnen  kann, 
scheint  mir  unverständlich,  seitdem  wir  die  BETHE'schen  Neurofibrillen 
kennen.    Darin  müssen  wir  doch  unzweifelhaft  einen  Typus  intrazellulärer 
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Fasergattungen  anerkeDnen,  die  in  der  Zelle  entstanden  sind  und  dort 
bleiben.  Zudem  weisen  die  Neurofibrillen  auf  ein  Beispiel  von  ungeheurer 
Länge  der  Zellenausläufer,  wenn  anders  bierin  die  Auffassung  der  Neu- 
ronentheorie  Becht  behält.  Rein  morphologisch  ist  aber  der  Unter- 
schied zwischen  Neurofibrillen  und  Desmofibrillen ,  zumal  in  Hinsicht 
ihrer  Differenzierung,  geringfügig.  Ob  ihre  Funktion  dem  Druck  und 
Zuge  dient  oder  der  Reizleitung,  kommt  fiir  ihre  Bildung  zunächst  kaum 
in  Betracht.  Daß  Formen  Gestalt  gewinnen  in  gewissem  Grade  und 
wenigstens  eine  Zeitlang  unabhängig  von  Verrichtungen,  wissen  wir.  Sie 
folgen  darin  dem  Differenzierungstrieb,  der  ihnen  durch  Vererbung  mit- 
geteilt ist,  und  stehen  noch  nicht  ^jinter  dem  Eiofluß  der  Anpassung. 

Ich  halte  die  Frage,  ob  die  Fasero  inter-  oder  intrazellulär  gebildet 
werden,  in  dieser  schroffen  Ausschließlichkeit  und  Gegenüberstellung  nicht 
mehr  für  zeitgemäß  und  zwar  für  Bindegewebs-,  Knorpel-,  Neuroglia- 
und  Nervenzellenfasem  in  gleicher  Weise.  Schon  vor  40  Jahren  hat 
Gegenbaub  im  Zwischenwirbelknorpel  des  Triton  bloße  Kerne  ohne 
Protoplasma,  ohne  eigentliche  Zellgrenzen  unmittelbar  von  faseriger 
Grundsubstanz  eingeschlossen  gefunden  und  die  Frage  aufgeworfen,  ob 
nicht  einzelne  Zellen  völlig  in  Grundsubstanz  aufgehen  könnten,  ob 
dabei  nicht  eine  Rückbildung  einzelner  Zellen  bei  längerem  Bestand  der 
Kerne  statthaben  könne.  Später  ist  des  öfteren  bemerkt  worden,  daß 
die  Grenze  zwischen  Zellprotoplasma  und  Grundsubstanz  gar  nicht  auf- 
zufinden, höchstens  mit  Willkür  zu  setzen  sei.  Um  aber  neueste  Unter- 
suchuDgen  heranzuziehen,  ist  es  gerade  Hansen,  der  Vertreter  der 
Fibrillen bildung  im  Ektoplasma  und  ihrer  Ablösung  von  demselben,  der 
andrerseits  für  den  protoplasmatischen  Körper  eine  Ausscheidung  von 
albumoider  und  chondromucoider  Substanz  in  Anspruch  nimmt,  aus  der 
extrazellulär  Fasern  sich  bilden  können,  und  der  gerade  für  Intervertebral- 
knorpel  das  Nebeneinandervorkommen  beider  Vorgänge  mit  der  Möglich- 
keit von  Übergängen  zugibt. 

Interessante  Gesichtspunkte  über  die  Verwandtschaft  der  Leimstoffe 
zu  den  Eiweißstoffen  liefert  die  Chemie.  Auch  die  morphologische  Bc' 
trachtung  wird  daraus  Nutzen  ziehen.  Sind  die  Leimstoffe  ärmer  an 
Kohlenstoff,  reicher  an  Sauerstoff,  ist  ihre  Verbrennungswärme  geringer 
als  die  der  Eiweißkörper,  woraus  sich  der  Schluß  rechtfertigt,  daß  ein 
Teil  der  mit  dem  Eiweiß  in  den  Tierkörper  eingeführten  Spannkräfte 
bei  der  Umwandlung  in  leimgebende  Substanz  verbraucht  ist,  so  befestigt 
sich  weiterhin  die  Vorstellung,  daß  die  Leimstoffe  Produkte  beginnender 
Spaltung  und  Oxydation  der  Eiweißstoffe  seien  (Bunge).  Die  Bildung 
4er  Leimstoffe  aus  Eiweiß  verläuft  also  vollkommen  in  der  Richtung  des 
tierischen  Stoffwechsels.  Umgekehrt  bildet  sich  ans  Leim  kein  Eiweiß, 
das  wäre  ein  Reduktionsvorgang,  welcher  der  Richtung  des  tierischen 
Stoffwechsels  zuwider  liefe;  mit  Leim  gefütterte  Tiere  sterben;  dagegen 
bilden  sich  alle  ieimgebenden   Gewebe   des   Körpers  aus   Eiweiß,  was 
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namentlich  der  Pflanzenfresser*  und  der  Säugling  beweisen,  die  keinen 
Leim  in  sich  au&ehmen  (Bunge).  Wir  werden  uns  also  im  lünklang 
mit  der  Chemie  befinden,  wenn  wir  die  Produktion  leimgebender  gleich- 
viel ob  kollagener  oder  chondrogener  Fasern  als  eine  folgerichtige,  d.  b. 
der  Sichtung  des  Stoffwechsels  entsprechende,  als  Spaltungs-  und  Oxy- 
dationsYorgang  zu  deutende  Arbeitsleistung  der  Zellen  auffassen.  Auch 
steht  dem  nichts  im  Wege,  diese  Tätigkeit  als  eine  Entwicklung  oder 
Seifang  zu  bezeichnen. 


Fibrilläre  Struktur  anscheinend  homogener  Grundsubstanz. 

Wenn  es  sich  auch  bei  dem  Objekt,  das  hier  unser  Interesse  ge- 
winnt, nicht  Yon  Haus  aus  um  homogenen,  sog.  hyalinen  Knorpel  handelt, 
somit  kein  eigentlicher  Beweis  für  den  faserigen  Bau  der  hyalinen  Grund- 
Substanz  geliefert  werden  kann,  so  haben  wir  dennoch  die  erwähnte 
Frage  zu  streifen,  weil  wenigstens  die  Zapfen  in  der  Pulmonalis  für  die 
Betrachtung  mit  bloßem  Auge  wächsern  durchscheinend,  dem  hyalinen 
Knorpel  ähnlich  waren,  und  weil  manche  Stellen  auch  im  mikroskopischen 
Bilde  Ähnlichkeit  hatten  mit  jenen  feineren  Strukturen  des  hyalinen 
Knorpels,  die  Ton  mehreren  Autoren  vorliegen.  Wir  finden  häufig  die 
Bemerkung,  so  z.  B.  in  VmcHow's  Geschwulstwerk,  daß  in  Knorpel- 
geschwülsten alle  drei  Hauptarten  des  Knorpels  vertreten  seien,  unbe- 
kümmert um  die  Natur  des  Mutterbodens.  Es  ist  dies  ein  indirekter 
Beweis  für  die  Zusammengehörigkeit  dieser  verschiedenen 
Unterarten  und  für  die  Einheit  des  Knorpelgewebes  und 
zeigt  uns,  daß  die  drei  Arten  sich  nur  gewissermaßen  als  Wachs- 
tnmsmodifikationen,  vielleicht  als  Anpassungserschei- 
nnngen  voneinander  unterscheiden,  da  sie  doch  beim  Aufhören 
bestimmender  Einflüsse  oder  wenigstens  bei  der  Verworrenheit 
dieser  Einflüsse  beim  pathologischen  Wachstum  alle  durcheinander 
gemischt  auftreten,  gleichgültig  wie  der  präexistente  Knorpel  des  Stand- 
«orte  beschaffen  war. 

Wenn  ich  nun  die  Behauptung  aufstelle,  daß  ich  in  diesem  Chondrom 
da  und  dort,  namentlich  in  den  Zapfen  auch  dem  hyalinen  Knorpel 
begegnet  sei,  so  möchte  ich  dieselbe  zunächst  damit  stützen,  daß  dem 
bloßen  Auge  diese  Gebilde  durchscheinend  vorkamen,  wie  es  beim 
ftntochthonen  Zwischenknorpel  nicht  der  Fall  ist. 

Wenn  aber  dieses  Argument,  wie  ich  gern  zugebe,  nicht  stichhaltig 
befunden  wird,  so  weise  ich  auf  die  homogene,  d.  h.  hyaline  Be- 
schaffenheit im  mikroskopischen  Bilde  hin,  solange  einfache  Hämatoxylin- 
Bosinfärbungen  und  ähnliche  angewandt  wurden.  Erst  den  beiden  Mallory- 
färbungen  nnd  der  Behandlung  mit  Thionin  war  es  vorbehalten,  hier 
^aserbau  aufzudecken.   Ganz  einwandsfrei  ist,  wie  ich  mir  wohl  bewußt 
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bin,  anch  dieser  Beweis  für  die  Identität  des  eigentlichen  hyalinen 
Knorpels  und  meines  dafür  in  Anspruch  genommenen  nicht  Mit  dieser 
Einschränkung  also  ist  diese  Mitteilung  von  dem  Faserbau  anscheinend 
hyalinen  Knorpels  aufzunehmen. 

Die  Mitteilungen  über  faserigen  Bau  der  hyalinen  örundsubstanz 
sind  sehr  zahhreich;  sowohl  diejenigen,  die  sich  ausschließlich  diesem 
Thema  widmen,  als  auch  die,  welche  diese  Frage  nur  streifen  auf  der 
Suche  nach  den  Saftbahnen  des  hyalinen  Knorpels,  nach  der 
Kanalisation  der  Grundsubstanz. 

Beide  Fragen  sind  aber  voneinander  zu  trennen  und  nicht  zu  ver- 
mischen, wenn  sie  auch  gemeinsame  Berührungspunkte  haben.  Ich  kann 
es  mir  nicht  versagen,  in  diesem  Bestreben,  die  beiden  Themata  ausein- 
anderzuhalten, einen  kurzen  Rückblick  über  die  Literatur  dieses  Gegen- 
standes zu  geben,  wenn  auch  der  Leser  in  den  vortrefflichen  Arbeiten 
von  Max  Flesch  und  von  Wolters  Finfiihrungen  in  die  einschlägige 
Literatur  findet. 

Abgesehen  von  Beobachtungen  aus  den  Jugendjahren  der  neueren 
Gewebelehre  von  Jon.  Müller  (1838),  von  Kölliker  (1844),  von 
DoNDERS  (1848)  haben  schon  frühe  krankhafte  Veränderungen  die  Auf- 
merksamkeit auf  fibrilläre  Strukturen  gelenkt,  so  z.  B.  entzündliche  Vor- 
gänge (Führer  1853),  Altersveränderungen  (Rheiner  1862),  Fnchondrome 
{E.  O.  Weber),  bald  haben  dann  eingreifende  Behandlungsweisen,  wie 
Kochen  im  PAPiN'schen  Topf  (Hoppe  1853)  den  Knorpel  in  Fasern 
auflösen  lassen. 

Dann  hat  als  einer  der  ersten  speziell  am  hyalinen  Knorpel  Heitz- 
MANN  (1872)  radiäre  Ausläufer  an  den  Leibern  der  Knorpelzellen  gesehen. 
Die  Ausläufer  bildeten  ein  zartes  variköses  Netzwerk  in  der  Qrund- 
substanz.  Besonders  kräftig  waren  die  Ausläufer  beim  Übergang  des 
Hyalinknorpels  in  Faserknorpel  oder  in  Periost.  Da  Heitzmann  sich 
auf  die  Behandlung  mit  Silber-  und  Goldsalzen  gestützt  bat,  sind  seine 
Ergebnisse  vielfach  angefochten,  z.  B.  als  Silberalbuminatniederschläge 
gedeutet  worden. 

Wenig  später  1877  hat  Tillmanns  durch  mehrtägige  Mazeration  die 
Grundsubstanz  in  Fasern  zerfallen  sehen.  Gute  Dienste  leisteten  Kali 
hypermanganicum,  10%  Kochsalz,  nach  Babäs*  Vorgang  Baryt-  und 
Kalkwasser,  in  Anlehnung  an  Kühne  und  Ewald  Trypsin.  Tillmanns 
kommt  zu  der  Vorstellung,  daß  der  Hyalinknorpel  nichts  anderes  sei 
als  leimgebendes  fibrilläres  Bindegewebe  mit  mucinöser  Kittsubstanz. 
Diese  Ansiebt  fußt  auf  derjenigen  von  Mobochowetz  (einem  Schüler 
KtJHNEs),  der  zufolge  Chondrin  und  Mucin  identisch  wären. 

]!4ähere  Beziehungen  der  Fasern  zu  den  Zellen  konnte  Tillmanns 
nicht  erkennen,  ebensowenig  vermochte  er  sich  von  Saftkanälchen  zu 
überzeugen  und  denkt  sich  die  Ernährung  als  Diffusionsvorgang  in  der 
mucin  Ösen  Kittsubstanz  von  Gefäßen   aus.    Tillmanns  versäumt  nicht^ 
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als  wichtige  Folgerungen  aus  seinen  Ergebnissen  abzuleiten^  erstens  die 
grundsätzliche  Zusammengehörigkeit  des  hyalinen  und  des  Faserknorpels, 
die  große  Ähnlichkeit  zwischen  Eiiorpel  und  Knochen  mit  der  Möglich- 
keit direkter  Umwandlung  ohne  Untergang  des  Knorpels  und  Ersatz 
desselben  durch  neuen  Gewebstypus.  Für  die  Entstehung  des  hyalinen 
Knorpels  nimmt  er  die  Reibtmg,  also  mechanische  Faktoren  in  Anspruch. 
Die  Pathologie  gibt  ihm  bestätigende  Beispiele  an  die  Hand,  indem  nach 
Gelenkresektionen,  bei  kongenitalen  Luxationen  und  nicht  reponierten 
Luxationen  hyaliner  Knorpel  auftritt,  während  er  bei  andauernder  Buhe 
der  Gelenke  entartet  und  verkommt. 

Wie  Tillmanns  interessiert  sich  auch  Max  Flesch  1880,  eim'ge 
Jahre  später,  wiederum  speziell  fär  die  Grundsubstanz  des  hyalinen 
Knorpels.  Er  bedient  sich  mit  Vorliebe  der  Behandlung  mit  Silbemitrat, 
Goldchlorid,  Überosmiumsäure,  bestätigt  am  Kopfknorpel  der  Tinten- 
fische die  alten  Befunde  Köllikeb's  einer  feinstreifigen  Grundsubstanz, 
ergänzt  sie  aber  durch  den  Nachweis  wirklicher  Zellausläufer.  Am 
Gelenkknorpel  des  Frosches  begegnet  er  wiederum  feinen  Fäserchen,  die 
Yon  der  Zelle  in  die  Grundsubstanz  ausstrahlen,  die  Fbomank  1867 
beobachtet  hatte,  und  von  denen  auch  Peudden  und  Hebtwig  berichten 

Am  Säugetierknorpel  unterscheidet  Flesch  Spalten  und  Zerklüftungen 
in  radiärer  Anordnung  bei  Schrumpfungsvorgängen,  die  den  bekannten 
BuBNOFF'schen  Linien  entsprechen  sollen,  und  eine  Neigung  der  Grund- 
substanz zu  fibrillärer  Anordnung.  Obgleich  ihrer  Natur  nach  ver- 
schieden, treten  sie  an  manchen  Knorpeln  unter  denselben  Bedin- 
gungen auf. 

Spina  hat  zweimal  zu  unserer  Frage  Stellung  genommen.  Ln 
Jahre  1877  ließ  er  Gelenkknorpel  vom  Frosch  3 — 4  Tage  in  Alkohol 
liegen,  untersuchte  die  Schnitte  wieder  in  Alkohol  und  fand  auf  diese 
Weise  radiäre  Streifung  um  die  2iellen,  entfernt  von  ihnen  mehr  parallele 
und  dichte  Streifung,  die  da  und  dort  zierliche  Netze  bildete ;  Fortsätze 
verschiedener  Zellen  verbanden  sich  miteinander,  büschelförmige  zuweilen 
bipolare  Anordnungen  erinnerten  an  Vorkommnisse  bei  niederen  Tieren. 
Nachdem  er  2 — 3  Wochen  Ammoniakkarmin  in  den  Rückenlymphsack 
des  Frosches  eingebracht  hatte,  fand  er  Farbstoffkörnchen  in  soliden 
Fäden  und  Zellfortsätzen,  die  sich  aber  bei  Zusatz  von  Glyzerin  nicht 
mehr  als  Fortsätze  zu  erkennen  gaben,  so  daß  die  Körnchen  dann  in 
der  scheinbar  hyalinen  Grundsubstanz  zu  liegen  schienen. 

Budgets  Untersuchungen  aus  dem  Jahre  1878  werden  wir  noch 
einmal  besprechen  müssen,  weil  bei  ihm  namentlich  die  Frage  nach 
dem  Kanalsystem  und  den  Wegen  der  Ernährung  aufgestellt  wird.  In 
diesem  Zusammenhang  interessieren  uns  nur  seine  Befunde  von  bündel- 
weise angeordneten,  von  den  Kapseln  nach  allen  Richtungen  ausstrahlen- 
den Fasern. 
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In  der  Festschrift  zu  Eöllikeb's  70.  Geburtstag  finden  wir 
B.  SoLGERB  Arbeit  Er  prüft  die  fast  10  Jahre  früher  von  BunoE  ge- 
sehenen sog.  Äther-  and  Alkoholbilder  des  Knorpels  nach  mit  yiel&cher 
Veränderung  der  Methoden.  Wenn  sie  auch  nicht  als  Folgen  einfacher 
Wasserentziehung  aufgefaßt  werden  können^  so  hält  er  sie  doch  für  eine 
Art  von  Schrumirfiuigserscheinung,  will  aber  doch  die  Silber-  nnd 
Osmiumbilder  nicht  mit  ihnen  zusammenwerfen^  sondern  als  Ausdruck 
interzellulärer  Protoplasmabrücken  oder  als  Kanälchen  gelten  lassen. 

Bei  Sghaffeb,  der  zu  yerschiedenen  Malen  dem  Knorpel  seine  Be- 
achtung gewidmet  hat,  finden  wir  auch  die  Vorstellung,  daß  die  Kapsel 
sich  in  Grandsubstanz  auflöse,  ja,  daß  die  ganze  Knorpelzelle  in  Grund- 
substanz  aufgehen  könne.  Ferner  findet  man  bei  ihm  Beobachtung  yon 
Ausläufern  von  Knorpelzellen,  die  miteinander  anastomosieren,  sich  platt 
verbreitern,  sich  auffasem  und  in  der  Grundsubstanz  verlieren.  Die 
Fibrillen  werden  als  die  oberflächliche  ausdifferenzierte  Lage  des  Zell- 
protoplasmas betrachtet  Es  wird  das  Vorkommen  verästelter  Zellen  im 
hyalinen  Knorpel,  namentlich  im  Jugendstadiam  bei  Neugeborenen,  in 
Wachstumszonen,  bei  Tieren  im  Larvenzustand  betont.  Der  Gedanke, 
dem  wir  so  oft  begegnen  in  der  Literatur  über  das  Knorpelgewebe,  daß 
die  verschiedenen  Formen  der  Bindesubstanzen  nicht  scharf  getrennt 
seien,  sondern  mannigfache  Übergänge  böten,  daß  also  hyaliner  und 
Faserknorpel  nicht  grundsätzlich  verschiedene  Gewebe  seien,  ist  bei 
ScHAFFEB  unzweideutig  ausgesprochen.  Auf  die  Bewegungsfähigkeit 
spezifischer  Chondroblasten  werden  wir  noch  zurückkommen  müssen. 

Spbonck  gelang  es  die  vielbesprochenen  Alkoholbilder  im  hyalinen 
Epiphysenknorpel  mit  Chromsäure  zu  fixieren  und  auf  diese  Weise  eine 
regelmäßige  Anordnung  zahlreicher  von  Zellkapseln  in  die  Grundsubstanz 
ausstrahlender  Fasern  zu  erhalten,  wobei  allerdings  Schnittrichtung  und 
Faserrichtung  zusammenfallen  mußten,  denn  sonst  bekam  er  eine  feine 
Körnung  der  Grundsubstanz  als  Ausdruck  der  Faserquerschnitte.  Die 
Fasern  sollen  die  Zellkapsel  perforieren  und  zwar  durch  Porenkanäle 
verlaufen.  Ihr  Zusammenhang  mit  dem  Zellprotoplasma  war  nicht  festzu- 
stellen. Diese  Beobachtungen  dienen  auch  Spbonck  zur  Vorstellung 
eines  Säftestromes  im  Knorpel.  Wie  so  oft,  wird  auch  hier  das  Problem 
der  Struktur  mit  der  Frage  der  Ernährungsweise  verbunden. 

So  auch  bei  Wolters,  der  die  Verbindung  der  beiden  Probleme, 
des  morphologischen  und  des  physiologischen,  des  strukturellen  und  des 
funktionellen  schon  im  Titel  ausdrückt:  Zur  Kenntnis  der  Grundsubstanz 
und  der  Saftbabnen  des  Knorpels;  Wolters  stellt  sich  allerdings 
skeptisch  der  Struktur  der  Grundsubstanz  gegenüber,  bezweifelt  Fibrillen- 
bündel  und. Zellfortsätze,  stellt  auch  Saftbahnen  mit  eigenen  Wandungen 
in  Abrede  und  denkt  sich  nur  eine  Qrundsubstanz  von  stärkerer  Durch- 
tränkbarkeit. 
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Von  Interesse  ist  in  dieser  Frage  auch  Zuokekcaisdl's  ünter- 
sachnng  des  Nasenknorpels  vom  Tapir,  worin  nnter  dem  Perichondrinm 
Fasern  des  Knorpels  in  die  des  Bindegewebes  übergingen,  Fasern  zwischen 
Kapseln  ausgespannt  waren,  Fasern  dnrdi  die  Grundsubstanz  zogen. 
Allerdings  kann  er  die  Fasern  sich  nicht  verbinden,  sondern  sich  nur 
kreozen  sehen,  wie  Solqes  auch. 

Ich  habe  in  diesem  Zusammenhange,  wo  es  mir  darauf  ankommt,  das 
Ersprießliche  feinerer  histologischer  Untersuchungen  pathologischer 
Öewebearten  Yon  rein  morphologischen  Gesichtspunkten  aus  darzutun, 
nicht  gerne  auf  eine  kurze  Erwähnung  und  Besprechung  der  Yor  uns 
liegenden  Studien  des  normalen  Knorpels  verzichten  mögen.  Ich  hoffte 
durch  solche  stetige  Berücksichtigung  morphologischer  Errungenschaften 
dem  Kenner  derselben  am  ehesten  den  Wert  der  pathologischen 
Gewebelehre  an  ihrem  Formenreichtum  eindringlich  erläutern  zu 
können« 

Verfolgen  wir  nun  zunächst  weiter,  was  durch  eine  fortgesetzte^ 
&8t  ungehemmte  Faserbildung  aus  dem  Knorpel  werden  kann, 
80  wird  uns  darüber  weniger  der  primäre  Tumor  als  vielmehr  das 
Gewebe  des  Kjiorpelzapfens  und  zwar  sowohl  in  der  Hohlader  als  in 
der  Lungenarterie  belehren.  Die  Peripherie  des  Zapfens  besteht  nach 
Art  eines  Perichondrium  aas  parallelen  Fasern  und  Spindelzellen  in 
2—3  Beihen,  gelegentlich  auch  mehr.  Nach  innen  gewinnen  allmählich 
die  Zellen  mit  ihren  Fasern  den  Charakter  von  Radspeichen,  wie 
Spina  das  gelegentlich  ganz  treffend  nannte;  stellenweise  trifft  man  auf 
Bezirke  von  £ast  verschwindend  feinen  Fasern,  die  in  kleineu  zierlichen, 
recht  unregelmäßigen  zackigen  Zellen  zusammenstoßen,  während  andere 
Stelleu  der  Fig.  5  (auf  Taf.  Y)  entsprechen.  Dieses  Bild  scheint  mir 
lehrreich,  weil  hier  die  Zellen  so  weit  voneinander  entfernt  sind,  daß  sie 
ÖDzeln  als  Individuen  betrachtet  und  untersucht  werden  können  und 
dabei  sozusagen  nur  aus  einem  Kern  und  einem  denselben  eng  um- 
schließenden Faserfilz  bestehen,  der,  aus  konzentrischen,  radiären 
und  tangentialen  Fasern  zusammengesetzt,  morphologisch  doch  ganz  die 
Stelle  des  Protoplasmaleibes  versieht.  Man  wird  in  dieser  Figur,  ohne 
daß  sie  schematisiert  wäre,  alle  möglichen  Grade  der  Dichtigkeit  und 
des  Faserreichtums  dieses  Zellenfilzes  heraus6nden.  Diese  den  Filz 
bildenden  Fasern  erwecken  doch  ganz  den  Bindruck  intrazellulärer 
Fasern;  daneben  fehlt  es  nicht  an  Fasern,  die  sich  zwischen  den 
einzelnen  Zellen  in  den  nicht  unbeträchtlichen  Zwischenstrecken 
aasspannen,  von  denen  man  nicht  sicher  aussagen  kann,  ob  sie  aus  den 
ersteren  .  ausgewachsen,  oder  ob  sie  aus  dem  flüssigen  Säfteeiweiß  zu 
leimgebenden  Fasern  geworden  seien  durch  Spaltung  oder  Oxydation, 
die  ja  wohl  diesen  Vorgängen  zugrunde  liegen  müssen.  Von  chemischer 
Seite  her  liegt  dem  Verständnis  der  intra-  und  interzellulären  Entstehung 
der  Fasern  kein  Hindernis  im  Wege. 
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Wie  Fig.  5,  so  stammt  auch  Fig.  3  (auf  Taf.  V)  aus  dem  Knorpel- 
zapfen und  stellt  nun  die  höchste  Steigerung  einer  Differenzierung  des 
Knorpels  dar,  bei  der  der  zelluläre  Charakter  bis  zum  Yollständigen 
Verschwinden  zurücktritt,  während  die  Zellenprodukte  und  die  Zwischen- 
substanz das  ganze  Bild  beherrschen.  So  wie  sich  das  Bild  ohne 
Schematismus  von  links  nach  rechts  entrollt  (Fig.  3),  so  werden  wir  uns 
auch  ungetähr  den  Vorgang  denken  dürfen.  Hier  wird  aus  dem  Neben- 
einander auf  das  Nacheinander,  aus  dem  räumlichen  Zustand  auf  den 
zeitlichen  Vorgang  geschlossen  werden  mögen.  Ist  dieser  Schluß  für 
den  vorliegenden  Fall  erlaubt,  so  würde  sich  daraus  eine  Vorstellung 
ähnlich  der  Hansen's  gewinnen  lassen,  daß  bei  Persistenz  des  fein- 
yerzweigten  fibrillären  Ektoplasmas,  das  Endoplasma  entartet,  der  Kern 
(chromolytisch)  zerfällt,  völlig  schwindet,  aus  ausgeschiedenem  Albumoid 
und  Chondromucoid  weiter  Fibrillen  entstehen,  die  ganze  Zelle  in  Fibrillen 
aufgeht,  so  daß  endlich  in  zwei  oder  mehreren  Richtungen  Faserbündel 
wie  von  Zentren  ausstrahlen,  den  Orten  der  zugrunde  gegangenen  Zellen. 
Für  einen  solchen  Vorgang  können  alle  Zwischenstufen  mit  passenden 
Stellen  belegt  werden,  so  daß  die  Vorstellung  sich  ungezwungen  einstellt 
Die  dicken  Balken  mit  rundlichen  Maschen  messen  etwa  4 — 6  fi  im 
Durchmesser,  die  dünneren  mit  zackig  eckigen  Lücken  und  langgezogenen 
Maschen  nur  2  ju.  Auf  der  einen  Seite  ist  eine  Auffaserung  in  feinen 
Fäden  zu  verfolgen  und. daraus  erwächst  die  Vorstellung,  die  dickeren 
homogenen  Balken  entständen  durch  Verklebung  und  Verlötung  der 
feinen  Fasern,  wie  denn  wirklich  auch  in  manchen  der  dickeren  Balken 
ein  faseriger  Bau  noch-  hervortritt.  Quer-  und  Schrägschnitte  durch  die 
Balken  kommen  in  der  Figur  in  dunkleren  runden  Flecken  zum  Ausdruck. 
Verfolgt  man  die  Fig.  3  (Taf.  V)  im  wirklichen  Präparat  von  rechts 
nach  links  in  die  Kemregion  weiter,  so  kommt  man  in  Gebiete  vom 
Aussehen  der  Pig.  1,  ja  darüber  hinaus  in  den  Typus  der  Fig.  2  mit 
größtmöglicher  Ausprägung  des  Zellencharakters  und  Zurücktreten  der 
Zwischensubstanz,  Das  Übergewicht  der  Zellen  gibt  sich  kund  in  ihrer 
Größe.  Wir  messen  da  im  Durchschnitt  ovale  Zellen  von  27  /u  Breite, 
und  bis  zu  37  /i  Länge,  oder  rundliche  mit  26  ^  Durchmesser. 

In  den  vorstehenden  Betrachtungen  kann  die  versuchte  Deutung  der 
Übergangsbilder,  gegen  die  wir  bekanntlich  heute  sehr  mißtrauisch  ge- 
worden sind.  Bedenken  erregen.  Wenn  ich  dies  Mißtrauen  einigermaßen 
beschwichtigen  konnte,  so  gelang  dies  durch  die  Erwägung,  daß  doch 
der  Knorpelzapfen  ein  äußerlich  einheitliches  Gebilde  aus  anscheinend 
homogenem  Material  vorstellte,  daß  das  Nebeneinandervorkommen  so 
gänzlich  heterogener  Bilder  auf  so  engem  Baum,  in  so  unmittelbarer 
Nachbarschaft  innerhalb  eines  gleichartigen  einheitlichen 
Gebildes  doch  unmöglich  der  Ausdruck  der  Zusammensetzung  aus 
sich  gänzlich  widerstrebenden,  nicht  verwandten  Stoffen  sein  könne. 
Folglich  lag  in  der  Wesens  gl  eich  he  it  und  nahen  Verwandtschaft 
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der  einzelnen  Komponenten  der  einheitlichen  Formation  eine 
Bürgschaft  dafür,  daß  hier  einmal  Übergangsbilder  im  Sinne  dieser 
Verwandtschaft,  das  heißt  auch  im  Sinne  des  auseinander  Hervorgehens, 
als  Ausdruck  einer  Umwandlung  des  einen  Typus  in  den 
anderen  gedeutet  werden  dürfen. 

Man  wird  dieser  Auffassung  um  so  eher  Berechtigung  zuerkennen, 
sobald  man  die  Unmöglichkeit  der  Gegenfrage  einsieht.  Sie  würde  lauten : 
Ist  dieser  Formenreichtum  z.  B.  der  Knorpelzapfen  das  Ergebnis  ebenso- 
Tieler  nebeneinander  und  durcheinander  wachsender  einander  TÖllig 
fremder  Gewebesorten,  gewissermaßen  wie  ein  bunter  Teppich  aus 
ganz  yerschieden  gefärbten,  verschieden  gewobenen  Lappen  und  Flicken 
yerschiedenster  Herkunft  zusammengenäht.  Die  Frage  stellen  heißt  sie 
beantworten.  Neben  Knorpelgewebe  kann  höchstens  Bindegewebe  in 
Frage  kommen.  Aber  bei  dem  so  sicheren  Ausgangspunkt  der  Geschwulst 
Tom  Zwischen  Wirbelknorpel,  bei  dem  für  das  bloße  Auge  und  das 
Gefühl  so  einheitlichen  knorpeligen  Charakter  des  Zapfens  spricht  die 
größere  Wahrscheinlichkeit  für  einheitliche  Knorpelbeteiligung. 
Ist  diese  Auffassung  berechtigt,  so  hätten  wir  in  dieser  Umwandlung 
Yom  Typus  der  Figur  1  in  Figur  3  ein  vorzügliches  Beispiel  von  Zurück- 
treten und  Schwinden  des  Zellcharakters  bei  stärkerem 
Überwiegen  der  Grundsubstanz«  Wir  begegnen  hier  Vor- 
stellungen, wie  sie  früher  von  Stbiceeb  und  Heitzmann  in  Umlauf 
gesetzt  worden  sind  und  wie  sie  neuerdings  der  Schlummerzellen- 
theorie zugrunde  gelegt  wurden.  Wie  man  sieht,  kann  man  der  Vor- 
aussetzung jener  Theorie,  dem  yölligen  Verschwinden  der  Zellen  und 
dem  Übrigbleiben  und  Vorherrschen  der  Grundsubstanz  unbedenklich 
zustimmen,  ohne  damit  die  Verpflichtung  zu  übernehmen,  dem  Wieder- 
erwachen der  yerschwundenen  Zellen  Glauben  zu  schenken.  Speziell  für 
unseren  Fall  scheint  mir  die  Wahrscheinlichkeit  einer  solchen  Aufer- 
stehung sehr  gering,  da  manches  dafür  spricht,  daß  es  sich  im  Typus  3 
nicht  um  ein  Torübergehendes  Latenzstadium,  sondern  um  das  Endresultat 
eines  Differenzierungsvorgangs,  d.  h.  um  etwas  Fertiges  handle. 


Kanalisation  der  Grundsnbstanz* 

Es  ist  mehrfach  darauf  hingewiesen  worden,  wie  oft  der  Nachweis 
fibrillärer  Struktur  der  Grundsubstanz  mit  jener  anderen  Frage  der 
Ernährungsweise  des  gefäßlosen  Knorpels  in  Zusammenhang  gebracht 
worden  sei,  wie  aber  eigentlich  you  Haus  aus  diese  Fragen  Töllig  selb- 
ständig und  unabhängig  voneinander  bestehen.  Denn  manche  haben  auf 
Saftbahnen  im  hyalinen  Knorpel  hingewiesen  ohne  einen  faserigen  Bau 
zu  beachten.  Es  war  ja  das  Emährungsproblem  eben  einer  jener  Gesichts- 
punkte,  unter  den   der  Knorpel  immer  wieder  eingestellt  wurde.     Das 

Zi«gler.  Beitr&ge  zur  path.  Anat   XXXYUI.  Bd.  6 
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Verhältnis  der  beiden  Fragen  zueinander  kann  auch  so  klargestellt 
werden,  wie  es  Wolters  getan  hat.  Ein  Saftstrom  kann  sich  längs 
der  protoplasmatischen  miteinander  yerbundenen  Fortsätze  der  Enorpel- 
zellen  einstellen  oder  geradezu  in  den  Spalten  zwischen  den  Fibrillen 
rieseln,  er  kann  sich  in  eigenen  dafür  bestimmten  Kanälchen  bewegen 
oder  ohne  alle  präformierten  Bahnen  als  Diffusion  gedacht  werden.  Zur 
Stütze  der  Vorstellung  eines  Kanalsystems  wurden  namentlich  Alkohol-, 
Äther-  und  Kollodiumbilder  herangezogen  (Budoe,  Obth,  Lionti), 
andrerseits  jedoch  auch  ihre  Beweiskraft  angezweifelt  mit  der  Vermutung, 
es  handle  sich  da  um  Schrumpfungswirkungen.  Die  Vorstellung  eines 
feinen  Kanalsystems  wurde  gestützt  durch  feine  Abscheidungen  yod 
Gold-  und  Silberchlorid  in  G^lenkknorpeln  des  Hundes  (HsiTZMAüm), 
▼on  Osmiumsäure  (Bubnoff),  von  Karminlösung  (HEBTWiG-CoiiOMiATn), 
Ton  indigschwefelsaurem  Natron  (Arkold),  tou  Berlinerblau  und  Asphalt 
(Büdqe),  Yon  Zinnober  (B^rrz,  Hütob,  Heitzmaiin,  Maas,  Striokeb). 
Freilich  blieb  auch  diesen  interessanten  Funden  der  Vorwurf  der  Kunst- 
produkte nicht  erspart,  man  bezweifelte  die  Möglichkeit,  durch  Injektion 
und  Inftision  Farbstoffe  in  die  Knorpelzellen  zu  bringen  und  leugnete 
trotzdem  die  Existenz  eines  Saftkanalsystems. 

Darum  verzichteten  andere  lieber  auf  die  Anwendung  verwickelter 
Methoden  und  zogen  vor,  auf  die  Verhältnisse  an  einfachen  und 
niederen  Formen  hinzuweisen.  Da  fand  sich  bei  Cephalopoden  und 
Selachiem  reichlich  Gelegenheit,  ohne  besondere  Kunststücke  Veräste- 
lungen und  Verbindungen  der  Knorpelzellen  wahrzunehmen,  Protoplasma- 
fortsätze in  einem  Kanalsystem,  das  die  Grundsubstanz  durchziehen  und 
mit  den  Poren  in  den  Knorpelkapseln  (Spbonck,  Fusabi,  Fübbbingeb) 
seinen  Anfang  nehmen  soll.  Diese  Methode  vertröstete  auf  den  Analogie- 
schluß, daß  der  ähnlich  aussehende  hyaline  Knorpel  höherer  Tierformen 
wohl  auch  in  seinen  feineren  Strukturverhältnissen  ähnlich  gebaut  sein 
müsse,  und  man  konnte  immerhin  auf  einzelne  zutreffende  Beispiele  wie 
den  Nasenknorpel  des  Tapirs  (Zuckerkai^dl)  als  Stütze  solcher  Vor- 
stellung hinweisen.  Übrigens  sind  das  alles  ja  nicht  etwa  neue  Frage- 
stellungen, sondern  sie  reichen  in  ihren  Anfängen  und  Keimen  bis  an 
den  Ursprung  der  Zellstudien  zurück  und  sind  mit  Namen  wie  H.  Meyer 
(1849),  Kölliker  (1844),  Heinrich  Müller  (1860),  Letdig,  Aeby  (1858), 
Frümann  (1867),  ViRCHOW,  Quekett,  Bergmann  verknüpft  (vgl. 
Max  Flesch). 

Was  ich  nun  zu  dieser  Seite  der  Frage  beizutragen  habe,  ist  folgendes : 
Fig.  2  (Taf.  IV)  gibt  eine  Stelle  des  primären  Tumors  wieder,  die  in  ihrer 
linken  Hälfte  eher  faserige,  in  der  rechten  mehr  homogene  Grund- 
substanz besitzt,  die  aber  in  diesen  beiden  Anteilen  in  feinen,  öfter  etwas 
varikösen  Spalten  unverkennbare  rote  Blutkörper  eingeschlossen  hält. 
Sie  kommen  einzeln  oder  reihenförmig  vor,  in  großen  Entfernungen 
von  Gefäßen,  sie  passen  sich,  wie  es  scheint,  dem  verfügbaren 
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Baum  an;  man  hat  sich  also  wohl  ein  ähnliches  Schlüpfen/ Gleiten, 
Biegen  und  Drängen  Yorzustellen,  wie  es  sich  uns  bei  Beobachtung  des 
lebenden  Blutstroms  in  Kapillaren  darstellt.  Ihre  Natur  ist  zweifellos 
festgestellt  durch  folgende  Methoden :  die  bekannte  Schwarzfärbung  durch 
Hamatozylin-Eisenlackbehandlung ,  die  Qrünfärbung  mit  Thionin,  die 
diarakteristische  Eosinfarbung  (Fig.  2  auf  Taf.  lY),  Botfarbung  mit  der 
schon  erwähnten  Methode  Ton  Malloby  (mit  Säurefuchsin-Anilinblau- 
Orange-G-Ozalsäure  in  Mischung).  Endlich  habe  ich  mich  einer  Färbung 
bedient,  die  Herr  Dr.  Hans  Laubent,  mein  früherer  Assistent,  mir  für 
Blutfärbung  in  Schnitten  rühmte  und  die  den  bekannten  Bubin-  und 
Säurefochsinmethoden  rerwandt  ist.^)  Man  könnte  auf  den  Gedanken 
kommen,  es  seien  diese  roten  Blutzellen  extrayasiert  im  Sinne  einer 
Sämorrhagie,  etwa  einer  Bhezis.  Sie  seien  nicht  mehr  lebensfähig, 
sondern  dem  Untergang  geweiht,  ausgeschaltet  aus  dem  Kreislauf  und 
sie  dürften  daher  nicht  als  Zeugen  einer  Ernährung  angerufen  werden. 
Oder  ich  kann  mir  den  Einwand  denken,  daß  diese  Blutkörper  ins 
Gewebe  hineingedrückt  oder  hineingetrieben  worden  seien  beim  Heraus- 
ichneiden  des  zu  untersuchenden  Stückes,  ähnlich  wie  wir  ja  täglich 
solche  künstliche  scheinbare  Blutaustritte  an  operativ  gewonnenem 
Material  finden,  das  wir  aus  der  Hand  des  Chirurgen  empfangen.  Doch 
habe  ich  sorgfaltig  darauf  Bedacht  genommen,  daß  ich  nicht  bloß  ober- 
flächlich die  Stücke  anschnitt,  sondern  aus  der  Tiefe  meine  Schnitte 
gewaim;  dann  könnte  ich  mir  ferner  nicht  vorstellen,  wie  die  Blut- 
körperchen sich  den  vorhandenen  feinen  Räumen  so  anpaßten,  wenn  sie 
naeh  dem  Tode  bloß  hineingeschmiert  worden  wären. 

Gegen  den  ersten  Einwand  hingegen  möchte  ich  folgendes  anführen : 
Bekanntlich  hat  man  am  lebenden  Tier  die  Extravasation  solcher  Blut- 
körper studiert  und  an  ihnen  bald  nach  dem  Verlassen  des  Gefäßes 
Yerändeningen  wahrnehmen  können.  Diffusion  des  Hämoglobins,  Auf- 
nahme desselben  in  Wanderzellen,  Bildung  blutkörperchenhaltiger  Zellen, 
Zerfall  der  Schatten  oder  Blutkörperchenstromata.  Nichts  von  alledem 
in  unserem  Falle,  wo  namentlich  die  bekannten  Farbentöne  der  Eosin- 
imd  Thioninfärbung  nur  an  hämoglobin haltigen  roten  Blutkörpern 
zustande  kommen. 

Femer  besitze  ich  Präparate  einer  Encephalitis  haemorrhagica,  wo 
die  WEiGEBT'sche  Fibrinmethode  einen  merklichen  Unterschied  zwischen 
intra-  und  extravaskulären  Blutkörperchen  feststellt,  indem  die  letzteren 
durchweg  den  violetten  Farbstoff  festhalten,  während  dies  von  den  ersteren 


^)  Färbung  in  konzentrierter  wässeriger  Säurefdchsinlösung  10  Minuten 
bis  ^/g  Stunde,  entfärben  in  Anilinwasser  bis  der  Schnitt  genügend  farblos 
geworden  (3 — 10  Minuten),  Dauer  sehr  verschieden,  mit  Bchwacher  Yergröfie- 
rung  kontrollieren,  der  Alkohol  zieht  auch  noch  Farbe  aus.  Abspülen  in 
Alkohol,  S[arbolxylol,  Einbetten  in  Kanadabalsam. 

6* 
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nur  wenige  Exemplare  tun.  Ich  gehe  nicht  so  weit,  dies  Verhalten 
als  einen  nach  dem  Verlassen  des  Gefäßes  im  Blutkörperchen  eintreten- 
den GerinnungsTorgang  zu  deuten*  Dazu  ist  die  Fibrinmetfaode  nicht 
eindeutig  genug.  Immerhin  könnte  ich  eine  solche  Vermutung  yerteidigen, 
da  andere  benachbarte  Gefäße,  die  ringsum  frei  sind  ron  roten  Blnt- 
körperchen,  von  einem  oft  sehr  feinen  Gespinnst  von  Fibrinfasern  um- 
geben sind,  die  offenbar  der  Ausdruck  seröser  Exsudation  und  Gerinnung 
sind.  Ich  sehe  aber  ein,  daß  die  Annahme  einer  intrazellulären  Qe- 
rinnung  der  roten  Blutkörper  verfrüht,  und  jedenfalls  bloß  auf  Grund 
der  WEiGEBx'schen  Methode  nicht  gerechtfertigt  ist. 

Nach  diesen  Überlegungen  muß  ich  doch  daran  festhalten,  daß  nach 
ihrem  Verhalten  zum  Gewebe  und  ihren  färberischen  Eigenschaften  die 
roten  Blutkörper  doch  ToUwertige  Vertreter  ihrer  Gattung  seien  und  als 
Zeugen  ernährender  Einflüsse  gelten  dürfen.  Wenn  in  diesen  feinen 
Gewebsspalten  rote  Blutkörper  in  Reihen  hintereinander  vorkommen  und 
zudem  in  Formen,  wie  wir  sie  beim  Gleiten  der  lebenden  sehen,  so 
werden  wir  sie  uns  in  Bewegung  zu  denken  haben,  und  schwimmend 
in  seröser  Flüssigkeit,  welcher  die  Ernährung  hauptsächlich  zufallen  wird. 
Die  roten  Blutkörper  wären  danach  die  Indikatoren  der  Ernährungswege. 

Bei  diesem  Befund  und  seiner  Deutung  möchte  ich  aber  stehen 
bleiben  und  mich  gegen  eine  Verallgemeinerung  derselben  verwahren. 
Ich  glaube  sorgfältig,  auch  technisch  einwandfrei  nachgewiesen  zu  haben, 
daß  auch  außerhalb  der  Gefäße  und  fem  von  ihnen  lebende  Blut- 
körper in  feinen  Spalten  zu  kreisen  vermögen,  getrieben  von  einer 
Flüssigkeitsströmung,  und  daß  durch  diesen  Befund  für  den  pathologisch 
gewucherten  Knorpel  Emährungswege  nachgewiesen  seien.  Ich  enthalte 
mich  aber,  Seitenblicke  auf  den  normalen  hyalinen  Knorpel  zu  werfen 
mit  der  Neigung  zu  Verallgemeinerung. 


Die  Hetachromasle  bei  Thlonlnfärbung. 

Es  ist  schon  in  der  früheren  Arbeit  und  in  der  Einleitung  der 
gegenwärtigen  darauf  hingewiesen  worden,  daß  die  Thioninfärbung  eine 
um  so  ausgesprochenere  Metachromasie  in  diesem  Knorpelgewebe  ergibt, 
je  frischer  sie  ist,  und  je  mehr  der  Alkohol  bei  der  Differenzierung 
vermieden  wird.  Entfärbungen  mit  Anüinöl  oder  Anilinöl-Xylol  führen 
hier  zum  Ziele.  Um  aber  der  Methode  sicher  zu  sein,  taugen  nur 
frische  Färbungen.  Nach  einiger  Zeit,  auch  im  Dunkeln,  beginnen 
sie  abzublassen,  der  rote  Farbenton  wird  fahl  lilafarbig.  Zwar  ist  der 
Unterschied  noch  deutlich,  zur  Demonstration  für  andere  aber  nicht 
mehr  überzeugend.  Mir  scheint  nun  als  Wegweiser  zur  richtigen 
Deutung  des  mikroskopischen  Bildes  von  Wichtigkeit  das  makro- 
skopische Verhalten  des  Farbenspiels.     Im  größtenteils  blauen  Schnitt 
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heben  sich  rötliche  Inselchen  hervor,  die  zusammenschmelzen  zu  traubigen 
Formen,  wenn  man  bei  Ausdehnungen  in  der  Fläche  von  solchen 
reden  kann.  Das  heißt,  es  prägt  sich  durch  die  rote  Farbe  der 
bekannte  und  für  Knorpelgeschwülste  bezeichnende  lappige  Bau  auf  dem 
Durchschnitt  aus.  Hält  man  solchen  Schnitt  gegen  das  Licht,  und  be- 
trachtet ihn  mit  bloßem  Auge  oder  mit  Lupe,  so  wird  man  ohne  alle 
Voreingenommenheit  zu  dem  Schluß  kommen:  Das  rote  stellt  die  am 
weitesten  differenzierten  Knorpelbezirke  dar,  das  sind  die  reifsten 
Partieen,  das  blaue  wird  dann  dazu  das  Muttergewebe,  oder,  was  natürlich 
nicht  dasselbe  sein  muß,  ein  Hüllgewebe  Torstellen.  Diese  Ansicht  ist 
demnach  nur  die  auf  feinere  Formverhältnisse  ausgedehnte  Konsequenz 
der  groben  Vorstellung  Tom  lappigen  oder  traubigen  Bau  der  Chondrome. 
Auf  Fig.  4  Taf.  V  bezogen,  würden  die  Mittelpartieen  der  Zeichnung  und 
ihre  Ausläufer  links  unten  den  roten  Farbenton,  die  Bandpartieen  den 
blauen  annehmen.  Geht  man  nun  Ton  dem  makroskopischen  Eindruck 
aus  an  die  Betrachtung  des  mikroskopischen  Bildes  und  zwar  besonders 
der  faserreichen  Stellen,  so  wird  man  wiederum  (Fig.  3  Taf.  IV)  als 
Bichtschnur  festhalten,  daß  man  nur  die  Verfeinerung  des  Groben  Tor 
sich  habe,  daß  also  das  rote  den  reiferen  Zustand  bedeute,  das 
blaue  das  noch  nicht  ausdifferenzierte.  Nun  lehrt  ein  Blick  auf 
Fig.  3  Taf.  IV,  daß  diese  Gegensätze  haarscharf  sind  und  daß  sie  nicht 
bloß  die  Farben,  sondern  auch  die  Formen  betreffen,  das  heißt,  es  ist 
die  rote  Farbe  nur  an  Kapseln  und  Fasern,  nicht  aber  an  Kerne  und 
Endoplasma  gebunden,  femer  sind  regelmäßig  jene  Faserbündel  und 
-büschel  von  roter  Farbe,  die  sich  bei  tangentialer  Annäherung  an  die 
Zelle  zu  einer  Kapsel  yerdichten,  welche  also  mit  anderen  Worten 
jenes  Gebilde  heryorbriogen,  das  allein  eine  Zelle  zur  Knorpelzelle 
stempelt,  ohne  das  man  keiner  Zelle  ihre  Zugehörigkeit  zum  Knorpel 
ansehen  kann.  Gleichzeitig  finden  sich  parallel  neben  der  Kapselbildung 
einhergehende  Veränderungen  an  den  Kernen  im  Sinne  einer  Schrum- 
pfung ^  wenn  das  die  richtige  Deutung  des  Kleiner-,  Kompakter-, 
Zackigerwerdens  ist. 

Nun  sind  wir  gewohnt,  aus  einer  Metachromasie  den  vorsichtigen 
Schluß  auf  chemische  oder  physikalische  Unterschiede  zu  ziehen,  und 
sind  dazu  durch  die  Erfahrungen  mit  der  Methylyiolettfärbung  bei  Amyloid, 
der  Thioninfarbung  bei  Schleim,  der  Hämatein-  und  Hämatoxylinfarbung 
berechtigt.  Als  nächstliegende  und  einfachste  Unterschiede  wäre  bei 
unserem  Gegenstand  an  koUagene  und  chondrogene  Fasern  zu 
denken,  wobei  erstere  durch  blaue,  letztere  durch  rote  Fasern  ver- 
treten wären. 

Übergänge  von  Bindegewebszellen  in  Knorpelzellen  sind 
mehrfach  studiert  worden  und  zwar  naturgemäß  am  häufigsten  am 
Perichondrium,  das  doch  offenbar  bindegewebiger  Natur  ist,  wenn  auch 
▼ielleicht  eben  schon  ein  determiniertes  Bindegewebe.    So  sei 


Digitized  by  LjOOQIC 


86  Ernst, 

nur  an  die  Stadien  der  Knorpelheilong  (Genzmeb,  Schwalbe,  SiEVSKiNa) 
erinnert  Dann  sah  Studniöka  zwischen  den  Bindegewebszellen  an  der 
Oberfläche  des  Knorpels  spindelförmige  Zellen  mit  blau  sich  färbender 
Hülle  und  an  beiden  Enden  in  lange  Fasern  auslaufend.  Elr  deutet  sie 
als  Bindegewebszellen  mit  Terknorpelten  Fortsätzen.  Femer  untersuchte 
er  die  Bildung  des  Netzknorpels  aus  Bindegewebe  unter  Auftreten  Ton 
elastischen  Fasern,  Bildung  des  Knorpels  aus  blasigem  fetthaltigem 
Bindegewebe  (sog.  Füllgewebe)  bei  Petromyzon.  Zuerst  entstanden 
zwischen  den  Zellen  oder  an  ihren  Wänden  feine  netzbildende,  sich  blau 
färbende  Fasern,  bis  endlich  die  ganze  Wand  sich  blau  färbte.  Beim 
Schleimknorpel  bewahren  geradezu  die  verästelten  Zellen  den  Binde- 
gewebscharakter  und  nur  die  Grundsubstanz  yerknorpelt. 

Von  einer  Verknorpelung  der  Zellen  kann  man  eben  nur  dann 
sprechen,  wenn  sich  eine  Kapsel,  das  einzige  Kennzeichen  dafür,  bildet. 
Und  gerade  beim  Schleimknorpel  bildet  sich  keine.  Die  Knorpelkapsel 
ist  aber  doch  auch  nur  etwas  Accessorisches,  ein  besonders  begrenzter 
festerer  Saum  Ton  Grundsubstanz,  der  sich  als  Hülle  um  die  Zelle  legt 
als  ein  Ausscheidungsprodukt  derselben.  Nun  schlägt  sich  die  Kapsel 
zur  Grundsubstanz  und  aufs  neue  kann  sich  Ton  der  Zelloberfläche  eine 
neue  Kapsel  bilden. 

Über  ein  Nebeneinander  verschiedener  Stoffe  im  Knorpel  hat  auf 
Kühne's  Veranlassung  Moeochowetz  berichtet,  der  durch  Kochen 
hyalinen  Knorpels  Leim  und  Mucin  bekam  und  reines  Chondrin  mit 
Mucin  für  identisch  erklärte.  Danach  wäre  die  hyaline  Grundsubstanz 
ein  Gemisch  von  Mucin-  und  leimgebendem  Gewebe.  Auch  sind  ver- 
wandtschaftliche Beziehungen  zwischen  Kollagen  und  Chondrigen  aufge- 
deckt worden,  denn  nach  Digestion  des  Knorpels  mit  Kalilauge  gibt  der 
Rückstand  beim  Kochen  mit  Wasser  Leim,  somit  wäre  Chondrigen  in 
Collagen  umgewandelt,  zurückverwandelt  möchte  man  im  Sinne  der 
Differenzierung  oder  Reifung  des  Knorpels  sagen. 

Allerdings  wird  die  dhemisch  individuelle  Natur  des  Cfaondrins  stark 
bezweifelt.  Schon  Mobochowetz  nahm  ein  Gemenge  von  Glutin  und 
Mucin  an.  In  neuerer  Zeit  hat  sich  Möbneb  der  Frage  angenomnaen 
und  eine  Anzahl  eigenartiger  Eärbemßthoden  angewandt  zur  Darstellung 
der  sog.  Chondrinballen.  Mit  Methylviolett  und  Tropäolin  stellen  sich 
ihm  die  Grandsubstanz  als  gelbes  Balkennetz,  die  Chondrinballen 
als  blaue  Felder  dar.  Andere  zweckmäßige  Methoden  zur  Darstellung 
der  Chondrinballen  fand  er  in  Anilinrot,  Eisencbloridfarbung,  verdünntem 
Ferrocyankali,  wobei  das  ausgefällte  Berlinerblau  sich  ausschließlich  auf 
die  Chondrinballen  wirft.  Auf  solche  und  andere  Weise  kommt  Möbner 
zu  dem  Schluß,  daß  die  alte  Bezeichnung  des  Knorpelleims  oder 
Chondrins  keine  einheitliche  mehr  sein  könne,  daß  sie  vielmehr  ein  Ge* 
menge  aus  einem  Chondromucoid,  der  bekanntlich  von  KBUEENBEBa  und 
Petbi  dargestellten  Chondroitsäure  und  Glutin  angebe.    Von  der  Bildung 
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des  KnorpeUeims  unabhängig  sei  dann  noch  als  yierter  Bestandteil  ein 
Albumoid.  Statt  des  einfachen  chemischen  Baues,  den  man  der  Knorpel- 
gnmdsubstanz  zugeschrieben  hatte,  entpuppt  sie  sich  als  ein  sehr  kompli- 
ziertes Gewebe,  zusammengesetzt  aus  einem  Mucinkörper,  aus  kollagenem 
Stoffe,  einer  Proteingruppe  und  endlich  der  Chondroitsäure. 

Wählen  wir  die  Chemie  als  Maßstab  und  Richtschnur  unserer  Er- 
gebnisse, so  läge  es  nahe,  die  Metachromasie  so  auszulegen,  daß  durch 
die  rote  Farbe  die  mucinhaltigen,  durch  die  blaue  die  glutin- 
haltigen  Fasern  herausgearbeitet  würden  in  Anlehnung  an  die  Vorstellung 
MoBOCHOWBTz'  (Kühne's)  oder  um  den  Sprachgebrauch  Mörneb's  aufzu- 
greifen, daß  durch  rot  und  blau  Ohondromucoid  und  tilutin 
gegensätzlich  unterschieden  würden.  Das  stimmte  wieder  auffallend  gut 
mit  der  ron  Hoyeb  gerühmten  Metachromasie  des  Thionin  zum  Nachweis 
des  Mucins,  und  es  wäre  unser  Fall  ?on  Metachromasie  ein  Beispiel 
dafür,  daß  der  histologische  Weg  zu  einem  gleichen  Ziel  führt  wie 
der  chemische.  Aus  dem  gleichen  metachromatischen  Ver- 
balten des  Mucins  und  des  Chondrins  würde  auf  ihre  Verwandtschaft 
geschlossen  werden  müssen,  und  die  Chemie  bestätigt  den  Schluß. 

Gegen  diese  verlockende  Auslegung  habe  ich  nur  selbst  das  Be- 
denken, daß  der  HoYEB'schen  Reaktion,  so  bestechend  sie  bei  Anwesen- 
heit von  Mucin  in  sicheren  Fällen  wirkt,  doch  nicht  diese  Beweiskraft 
zukomme.  Ich  bin  doch  sehr  oft  an  ihrer  Bedeutung  stutzig  geworden, 
wenn  z.  B.  bei  intrakanalikulären  Adenofibromen  der  Mamma  das  Stroma 
sich  deutlich  rot  färbte.  Da  läge  es  nicht  fem,  an  Übergänge  zu  intra- 
kanalikulären Adenomyxomen,  wie  sie  von  Jüngst  aus  dem  Heidelberger 
Institut  beschrieben  sind,  zu  denken.  Wir  haben  aber  außerdem  noch 
80  oft  bei  Geschwülsten  jene  Beaktion  auftauchen  sehen,  daß  ich  vorerst 
diese  Frage  als  noch  nicht  spruchreif  unerledigt  beiseite  lassen  möchte. 
Entweder  ist  die  HoYEB'sche  Reaktion  für  die  Gegenwart  Ton  Mucin 
nicht  beweiskräftig,  oder  Mucin  tritt  viel  häufiger  in  Geweben,  namentlich 
in  Bindegewebe  auf,  als  wir  bisher  meist  angenommen  haben.  Namentlich 
wäre  es  dann  nach  meinen  Erfahrungen  im  Stroma  von  Ge- 
schwülsten eine  recht  häufige  Erscheinung. 


Über  die  Speziflzltät  der  Enorpelzelle. 

Begreiflicherweise  habe  ich  mir  angesichts  des  erstaunlichen 
Polymorphismus  des  Knorpels  und  einer  Metachromasie,  die  zwischen 
chondrogenen  und  koUagenen  Fasern  eine  Unterscheidung  feststellte,  auch 
Gedanken  darüber  gemacht,  ob  man  zu  schärferen  Vorstellungen  über 
die  Spezifizität  des  Ejiorpels  gelangen  könne.  Ohne  Zweifel  stehen  wir 
heute  unter  dem  Zeichen  der  Spezifizität,  und  das  betrifft  bei  der  großen 
Bedeutung  von  heterologen  Knorpelfunden  in  Geschwülsten  und  Organen 
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dies  Gewebe  in  heryorragendem  Maße.  Fast*  einstimmig  beurteilen  die 
neueren  Geschwulstlehren  Knorpel  an  ungewöhnlichen  Orten  (in  Speichel- 
drüsen,  in  Keimdrüsen;  im  Uterus,  Mamma,  Niere,  Harnblase)  als 
Aberration  oder  ohne  Yersprengung  als  spät  nachgeholte  Entwicklung 
und  Eeifung  von  lange  Zeit  in  undifferenziertem  Zustande  liegen  ge» 
bliebenen  Blastemen,  Produkte  eines  yerspäteten  Wachstums  in  einem 
Zellkomplex,  dem  die  Umgebung  längst  entwachsen  ist*  Auf  dieser  Auf- 
ÜEissung  baut  sich  die  Lehre  Ton  Wilms  auf.  Aus  dieser  Anschauung 
heraus  ist  der  Satz  geprägt:  Wenn  die  Möglichkeit,  Knorpel  und  Knochen 
zu  bilden,  nicht  in  den  Zellen  drin  steckt,  kann  die  Metaplasie  durch 
keinen  pathologischen  Eeiz  hervorgebracht  werden.  Aber  diese  Möglich- 
keit wohnt  mit  aller  Bestimmtheit  nur  dem  Bindegewebe  des  knöchernen 
und  knorpeligen  Skelet  inne  (Ribbebt). 

Auf  der  anderen  Seite  wird  eine  geradezu  wilde  und  schrankenlose 
Metaplasie,  wird  die  Desmoplasie,  d.  i.  Bindegewebsbildung  des  Epithels, 
verteidigt  (Kbomateb).  In  der  Wahl  der  These  läßt  man  sich  aber 
unstreitig  mehr  davon  leiten,  ob  sie  die  beobachteten  Tatsachen  leicht, 
einfach  imd  gefällig  erklärt,  als  davon,  ob  sie  beweisbar  sei.  Kbo- 
mayeb's  Appell  an  den  „guten  Willen^  der  Pathologen  gibt  keine  große 
Meinung  von  der  Beweisbarkeit  seiner  Hypothese.  Aber  die 
Gerechtigkeit  fordert  das  Geständnis,  daß  die  Hypothese  von  der 
Spezifizität  ebenso  unbeweisbar  ist.  Und  da  waltet  dann  das  alte  Gesetz, 
daß,  je  unbeweisbarer  die  Gegenstände,  um  so  unversöhnlicher  der  Streit, 
um  so  schroffer  die  Meinungen  sind.  Ja,  wenn  man  jeder  mitotischen 
Figur  ansehen  könnte,  woher  sie  kommt  und  wohin  sie  führt.  Aber 
wenn  dieser  einzige  Weg,  den  v.  Hansemank  einschlug,  wie  es  scheint, 
auf  die  Dauer  doch  nicht  zum  Ziele  führte,  so  ist  diesen  Hypothesen 
die  tatsächliche  Beweisbarkeit  entzogen,  und  ihr  Wert  hängt  ab  von 
der  Einfachheit  und  Gefälligkeit  ihrer  Erklärungen.  Größere  Beachtung 
und  Verbreitung,  als  sie  gefunden  hat,  verdient  wohl  die  Auffassung 
HEBTWia's  über  die  Spezifizität.  Wenn  eine  Zelle  bestimmte  Aufgaben 
übernimmt,  verliert  sie  nicht  zugleich  alle  ihre  übrigen  Eigenschaften, 
die  sie  von  der  Stammzelle  geerbt  hat.  Ihre  besondere  Struktur  steht 
im  Dienst  einer  bestimmten  Funktion  und  erstreckt  sich  nicht  auf  die 
Organisation  ihres  Idioplasmas,  d.  h.  des  Erbteils  von  der  Stammzelle. 
So  hat  also  die  Organisation  der  Zelle  zwei  Seiten:  1.  Ihre  Organisation 
als  Abstammung  von  der  Mutterzelle,  die  sich  ausdrückt  in  der  Struktur 
des  Idioplasmas  (der  Erbsubstanz),  2.  die  Organisation  durch  vorüber- 
gehende Bedingungen,  im  Dienst  einer  bestimmten  Funktion,  die  sich 
ausprägt  in  Strukturen,  die  durch  den  Lebensvorgang  jedesmal  neu  ge- 
schaffen werden.  Die  erstere  macht  das  Wesen  der  Zelle  aus,  die  zweite 
ist  erworben.  Wir  finden  hier  die  Gegensätze:  essentiell  und 
accidentell,  wesentlich  und  unwesentlich,  ererbt  und  er- 
worben,   Wesen    und   Erscheinung,    ererbte   beständige   und 
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erworbene  unbeständige  Organisation.  Mit  den  äußeren  Bedingungen 
ändern  sich  die  letzteren.  Die  unbeständigen  und  wandelbaren  Eigen- 
schaften machen  nun  aber  gerade  den  spezifischen  Charakter  der  Zelle 
aus,  wiewohl  darin  ein  Widerspruch  zu  stecken  scheint.  Die  histologische 
Differenzierung  besteht  in  der  Ausbildung  bestimmter  Protoplasma- 
Produkte,  wodurch  aber  nicht  eine  neue  Art  Ton  Zelle  zu  entstehen 
braucht.  Damit  ist  aber  noch  lange  nicht  gesagt,  daß  aus  jeder  Zelle 
alles  mögliche  werden  kann ;  dazu  fehlen  die  modulierenden  Bedingungen. 
Im  allgemeinen  wird  doch  ein  Epitheldefekt  aus  Epithel,  ein  Bindegewebe- 
defekt aus  Bindegewebe  ergänzt,  auf  der  anderen  Seite  wird  aber  auch 
die  Regeneration  der  Linse  aus  dem  Irisrand  Terständlich,  nach  der 
Hypothese  strenger  Spezifizität  dagegen  nicht. 

Zu  der  Frage  nun,  ob  die  Knorpelzelle  Spezifizität  beanspruchen 
könne  oder  nur  eine  Wachstumsmodifikation  der  Bindegewebezelle 
darstelle,  zu  der  weiteren  Frage,  ob  jegliche  Bindegewebezelle  an  jedem 
Ort  unter  günstigen  Bedingungen  zur  Enorpelzelle  sich  ausgestalten 
könne  oder  ob  das  Vermögen  schon  Ton  Tornherein  in  ihr  liegen  muß, 
ob  sie  also  determiniert  sein  muß,  habe  ich  folgendes  mitzuteilen. 

Wenn  ich  beispielsweise  eine  Reihe  ?on  yier  Zellen  Tor  mir  habe, 
deren  Kerne  untereinander  sehr  ähnlich  sind,  so  hat  die  erste  eine  blasige 
Form,  zunächst  daran  erkennbar,  daß  die  umgebenden  Fasern  dem 
bläschenförmigen  Gebilde  ausweichen,  die  zweite  hat  ausgeprägteren 
blasigen  Charakter,  henrorgehoben  durch  schärferen  umriß  und  eine 
feine  rote  Linie  darum  (Thioninfarbung),  die  dritte  yerliert  das  blasige 
Aussehen  dadurch,  daß  das  Cytoplasma  sich  um  den  Kern  enger  zu- 
sammenzieht und  durch  Schrumpfung  mehr  eine  gerüstartige  Bildung 
statt  der  blasigen  darstellt,  dafür  aber  bekommt  sie  einen  deutlichen 
rötlichen  (d.  h.  metachromatisch  reagierenden)  Ring,  die  4.  liegt  in  einem 
scharf  umschriebenen  Riog,  den  sie  völlig  ausfüllt,  zeigt  geringere 
Schrumpfung  als  die  dritte.  Bei  aller  Vorsicht  und  allem  Mißtrauen 
gegen  Übergangsbilder  kann  ich  den  Eindruck  nicht  los  werden,  daß 
hier  vier  Stufen  eines  Vorganges,  der  Umwandlung  einer  undifferenzierten 
Bindegewebszelle  in  eine  eingekapselte  Knorpelzelle  vorliegen.  Diese 
Beobachtung  habe  ich  sehr  oft  gemacht  und  auch  gezeichnet,  um  will- 
kürliche Deutungen  möglichst  auszuschalten.  Aber  sie  hat  doch  nur 
beschränkten  Wert,  denn  sie  steht  und  lallt  mit  dem  Wert  der  Über- 
gangsbilder, mit  denen  man  bekanntlich  alles  und  nichts  beweist. 

Fig.  4  (Taf.  V)  gibt  diese  Dinge  nicht  so  eingehend  und  mit  indivi- 
dueller Behandlung  der  Zellen,  wie  ich  sie  für  mich  gezeichnet  habe, 
sondern  will  nur  übersichtlich  die  Stellen  der  Knorpelgeschwulst  fest- 
halten, die  zu  solchen  Studien  aufforderten,  aber  man  wird  bei  aufmerk- 
samem Verfolgen  der  Zellen  von  der  offenkundigen  Bindegewebszelle 
bis  zur  sicheren  Knorpelzelle  kein  Zwischenstadium  vermissen.  Auch 
das  insulare  und  sporadische  Auftauchen  einer  Kapselzelle  inmitten  von 
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lauter  Bindegewebszellen  spricht  doch  für  ihre  Verwandtschaft,  man 
müßte  denn  bewegliche  spezifische  Chondroblasten  (Schaffeb)  zur  Er- 
klärung heranziehen.  Ich  bin  also  allerdings  der  Meinung,  daß  die 
Knorpelzelle  sich  aus  einer  Bindegewebezelle  entwickelt  oder  besser,  daß 
das  Yorstadium  der  Knorpelzelle  sich  von  einer  Binde- 
gewebezelle nicht  unterscheiden  läßt,  daß  der  Yorknorpel 
bindegewebigen  Charakter  hat. 

Die  neueren  chemischen  Auffassungen  von  der  Verwandt- 
schaft des  Chondrins  mit  Mucin  und  des  Chondrins  als  eines  mechanischen 
Gemenges  hilft  zum  Verständnis  dieses  Entwicklungs-  oder  Reifungs- 
vorgangs.  Man  trifft  auch  mehrfach  Ansichten  Ton  einer  Art  Ton 
Assimilation  ausgeübt  durch  die  Chondroblasten. 

So  nimmt  Schaffeb  an,  daß  die  Chondroblasten  nicht  nur  Knorpel - 
Substanz  um  sich  herum  abscheiden  als  Kapsel  oder  Membran  einzelner 
Zellen,  sondern  daß  sie  zwischenliegendes  Gewebe  assimilieren  d.  h.  in 
chondrogene  Substanz  umwandeln.  Den  Knorpelbildungszellen  wohnte 
also  nicht  nur  eine  produktive,  sondern  auch  eine  assimilatorische 
Fähigkeit  inne.  Ahnlichen  Anschauungen  huldigt  Studniöea:  Bei  der 
postembryonalen  Bildung  des  £lnorpels  aus  Perichondrium  entstehe 
Grundsubstanz  durch  teilweise  Assimilation  der  Bindegewebsfaser. 

Ich  kann  nicht  finden,  daß  dadurch  unsere  Vorstellung  des  üm- 
bildungsvorganges  klarer  wird,  und  halte  es  für  ersprießlicher,  stehen  zu 
bleiben  bei  der  Tatsache  schroffer  Gegensätze,  die  sich  durch  Meta- 
chromasie ausdrücken. 

Ebenso  zurückhaltend  möchte  ich  mich  zu  jener  zweiten  Frage 
äußern,  ob  jedes  oder  nur  determiniertes  Bindegewebe  Knorpel 
bilden  könne.  Liegt  potentiell  und  latent  das  Vermögen  der 
Knorpelbildung  schon  in  dem  betreffenden  Bindegewebe,  oder  gehört 
die  Bildung  der  Kapsel  und  einer  chondrogenen  Grundsubstanz  zu  jener 
erworbenen  und  erwerbbaren  Organisation,  die  von  den  Bedingungen 
des  Wachtums,  der  Ernährung  und  der  Verrichtungen  abhängen?  Ich 
sehe  zurzeit  keinen  Weg,  der  hier  zum  Beweis  führen  soll,  und  halte 
daher  die  Frage  vorläufig  für  ein  unbeweisbares  Problem,  das  über  die 
Erfahrung  hinausreicht. 


Die  Eapselbildnng. 

Mit  ihr  hat  man  sich  von  jeher  viel  abgegeben.  Um  nur  neuere 
zu  nennen,  haben  Studnigka  und  Schatfeb  auf  zwei  Zonen  der  Kapsel 
aufmerksam  gemacht,  die  sich  Farbstoffen  gegenüber  verschieden  ver- 
halten. In  der  Schwanzflosse  des  Petromyzon  hat  jede  Zelle  eine 
deutliche  blau  sich  färbende  innere,  eine  ungefärbte  äußere  Kapsel; 
erstere   ist   die    ältere,    früher   auftretende,   letztere   ein  jüngeres   Ab- 
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«cheidipigsprodukt.  Im  sog.  gelben  Knorpel  färbt  sich  die  innere  2iOne 
mit  Eosin  nnd  Säurefachsin,  die  äußere  nicht.  Die  blaue  Kapsel  fehlt 
dem  postembryonal  aus  festem  Bindegewebe  gebildeten  Knorpel.  Somit 
wäre  die  Bezeichnung  „Knorpelkapsel^  für  Verschiedenes  im  Gebrauch. 
JEk  gibt  mehrere  Kapseln  und  mehrere  Zonen  einer  Kapsel.  Sie  sind 
nicht  alle  gleichwertig.  Die  Kapsel  kann  sich  zur  Grundsubstanz  schlagen, 
nnd  es  bildet  sich  eine  neue  von  der  Zelloberfläche  aus. 

Für  eine  feine  konzentrische  Streifung  der  Kapsel  trat  M.  Flesch 
«in  und  lehnte  sich  an  VntCHOw's  Vorstellung  der  Fibrillenbildung  als 
«ine  Art  organischer  Kristallisation  an.  Ebenso  hat  Hansen  der  Kapsel- 
bildung seine  Aufmerksamkeit  geschenkt.  Sie  geschieht  im  Ektoplasma, 
dicht  am  Endoplasma;  die  Fibrillen  lösen  sich  von  der  Mutterzelle  ab, 
geraten  in  die  Grundsubstanz,  wodurch  das  Ektoplasma  seine  verzweigte 
Form  verliert  und  nun  bloß  noch  durch  die  Kapsel  vertreten  ist.  Als 
Überbleibsel  des  früheren  Verhältnisses  hängen  ein  oder  mehrere  Binde- 
gewebsfasern mit  der  Kapseloberfläche  zusammen. 

Das  Verhältnis  der  Kapsel  zu  den  Fasern  wird  verdeutlicht  durch 
die  Fig.  1,  2,  3,  7  auf  Taf.  V  und  Fig.  3  und  4  auf  Taf.  IV.  Es  ist 
gar  kein  Zweifel,  daß  hierbei  die  Kapsel  sich  aus  konzentrisch  aneinander 
gelegten  Fasern  aufbaut,  daß  sie  nur  durch  Verdichtung  tangentialer, 
peripherischer  und  konzentrischer  Fasern  entsteht.  Doch  komme  ich 
auf  Grund  meines  Untersuclmngsgegenstandes,  also  auf  anderen  Wegen 
zu  einem  ähnlichen  Schluß  wie  Stüdniöea,  daß  die  Entstehung  der 
Kapsel  nicht  nach  einer  einzigen  Schablone  begriffen  werden  kann, 
sondern  daß  verschiedene  Bildungsarten  zu  einem  ähnlichen  Ziel  fuhren. 
Das  kann  ich  an  der  Fig.  1  (Taf.  IV)  zeigen.^)  Da  hat  sich  die  Kapsel 
auch  an  der  Grenze  von  Endoplasma  und  Ektoplasma  gebildet.  Daß 
das  ursprünglich  auch  aus  Fasern  geschah,  ist  möglich,  aber  nicht  mehr 
nachweisbar,  denn  jetzt  ist  das  Ektoplasma  über  die  Kapsel  hinausge- 
wachsen und  nimmt  erst  in  einem  ansehnlichen  Abstand  von  derselben 
faserige  Beschaffenheit  an.  Das  Bild  ist  auch  deswegen  von  Wichtigkeit; 
weil  es  die  fließenden  Übergänge  zwischen  faserigem  Bau  und  homo- 
genem Zustand  der  Grundsubstand  verdeutlicht.  Und  endlich  habe  ich 
gerade  diese  Zelle  der  Wiedergabe  für  wert  erachtet,  weil  sie  die  Zu- 
fälligkeit und  Unregelmäßigkeit  des  Umrisses  der  Kapsel  veranschaulicht. 

Die  Kapsel  bildet  sich  eben  gewissermaßen  als  Futteral  der  Zelle 
und  nach  der  zufalligen  und  augenblicklichen  Gestalt  der  Zelle  zur  Zeit 
der  Erstarrung  formt  sich  die  Kapsel.  Bewegungen  sind  ja  mehrfach 
auch  für  die  Knorpelzelle  in  Anspruch  genommen  worden.  Wände- 
rungsfahigkeit  hat  man  den  Ohondroblasten  bei  der  Knorpelbildung 
in  den  Chordascheiden  der  Selachier  zugeschrieben.    Bestätigen  sich  die 


^)  Anmerkung:  Die  Dimenaionen  der  Zelle  betragen  33  :  18  ^  ohne  das 
homogene  Ektoplasma. 
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Beobachtungen,  so  käme  diese  Vorstellung  dem  Verständnis  zu  ^statten. 
Man  braucht  sich  aber  diese  Bewegungen  nicht  einmal  als  Ausdruck 
kontraktilen  Protoplasmas  zu  denken,  sondern  kann  an  Wachstumsbe- 
wegungen  denken,  Formveränderungen  durch  ProtoplasmaTermehnmg 
und  dergleichen.  Die  runde  und  ovale  Form  der  Kapsel  ist  also  wohl 
die  häufigste  und  regelmäßige,  namentlich  für  den  normalen  Knorpel, 
während  bei  unserem  rasch  wachsenden  Knorpel  die  mannigfaltigsten 
Formen  sich  einstellen :  wie  Gurken,  Flaschenkürbisse,  Buchnüsse,  Zirbel- 
nüsse, Wappenschilder,  Qregarinen,  Paramäcien,  in  Kopulation  oder 
Sprossnng  begriffene  Formen  der  niederen  Tierwelt,  Blattformen,  Hantel-, 
Bim-,  Keulen-  und  Schneckenformen. 


Abhängigkeit  der  morphologischen  Unterschiede  Ton  der 
mechanischen  Leistung. 

Die  Frage  liegt  nahe,  und  ich  habe  sie  mir  während  dieser  Unter- 
suchungen öfters  vorgelegt,  ob  der  ungeheuere  Polymorphismus  sich 
zurückführen  lasse  auf  eine  Anzahl  von  Wachstumsmodifikationen,  die 
in  irgend  ein  Abhängigkeitsverhältnis  zu  bringen  wären  von  verschiedenen 
mechanischen  Leistungen,  von  äußeren  Wachstumsbedingungen.  Vor 
ähnlichen  Erwägungen  haben  auch  Sghaffeb  und  Tillmanns  gestanden. 
Eh*sterer  sah  bei  Ammocötes  den  Kopf-  und  die  Kiemenknorpel  ver- 
schieden gebaut  und  von  verschiedenem  Verhalten  gegen  Möbnebs 
Tropäolin-Metbylviolettfarbung,  gegen  Hämalaun-Eosin,  und  Hämalaun 
nach  PikrinsäuresubUmatfixierung  und  erklärte  sich  die  Unterschiede  des 
Baues  und  des  Chemismus  durch  verschiedene  mechanische  Leistungen. 
Tillmanns  zog  die  Erfahrungen  des  Chirurgen  heran,  daß  hyaline 
Knorpel  unter  dem  Einfluß  der  Beibung  nach  Gelenkresektion,  bei 
kongenitaler  Luxation,  bei  alten  nicht  reponierten  Luxationen  entstehe, 
während  er  bei  anhaltender  Buhe  der  Grelenke  zugrunde  gehe. 

An  einem  Chondrom  der  Wirbelsäule  fand  Vibchow  Interzellular- 
substanz besonders  an  der  Peripherie  ausgebildet,  an  den  Stellen  starken 
Wachtums  hyaline  Form,   an  der  Basis  der  Geschwulst  faserigen  Bau. 

Meine  Beobachtungen  hierüber  ließen  sich  in  ein  einfaches  und 
klares  Schema  nicht  bringen.  Ich  achtete  darauf,  ob  vielleicht  durch 
reichliche  und  direkte  Ernährung  etwa  beim  Wachstum  in  der  Hohlader 
die  proliferativen  Kräfte,  die  Zellneubildung,  der  Wachstumstrieb  ent- 
fesselt, während  Widerständen  gegenüber  mehr  die  Faser-  und  Kapsel- 
bildung angeregt  würde,  ob  Anpassung  der  Zellen  an  veränderte 
Verhältnisse  im  Sinne  einer  histologischen  Akkomodation,  einer 
Metatypie  (v.  Kecklinghausen)  zu  beobachten  wäre. 

Im  großen  und  ganzen  und  mit  einiger  Beschränkung  kann  nur  der 
Satz  gelten:   Es  besteht  ein  Unterschied  zwischen  der  zellularen  und 
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der  interzellularen  Differenzierung.  Er  ist  möglicherweise 
beeinflußt  von  mechanischen  äußeren  und  Emährungsfaktoren  und  steht 
daher  yielleicht  im  Dienst  einer  Funktion.  Die  höchste  zelluläre  Differen- 
zierung findet  sich  im  Zapfen  innerhalb  der  Lungenarterie,  also  in  den 
jüngsten  und  frischesten  Partieen,  die  wohl  auch  am  raschesten  gewachsen 
sind.  Die  höchste  interzellulare  Differenzierung  mit  hervortretender 
Grundsubstanz  und  zurücktretender  Zellmasse  findet  sich  im  primären 
Tumor.  So  begegnet  man  den  größten  Zellbildem  in  der  Fig.  1  und  2, 
6  und  7  (Taf.  V)  vom  Ausmaß  27 — 37  /m,  häufiger  im  Zapfen,  während 
Fig.  3  und  4  (Taf.  IV)  mit  den  Zellmaßen  13—17  ju  aus  dem  primären 
Tumor  stammen.  Das  ist  aber  kein  gesetzmäßiges  Verhalten.  So  ist 
z.  B.  gerade  Fig.  3  (Taf.  V)  der  höchste  Orad  der  interzellulären  Diffe- 
renzierung, wo  sogar  die  Zellen  ganz  untergegangen  sind,  auch  dem 
Knorpelzapfen  entnommen.  Am  Knorpelzapfen  war  eine  Binne,  auf 
seinen  Durchschnitten  also  eine  Einkerbung  nachweisbar,  und  in  der 
Bucht  fanden  sich  gerade  Bilder  von  ausgeprägtem  zellulärem  Wachstum 
(Fig.  2  Taf.  V).  Da  können  zwei  Momente  in  Betracht  kommen,  die 
Entspannung,  der  Mangel  an  wachstumshemmenden  Einflüssen,  dann  aber 
günstigere  Ernährung,  der  leichtere  Zutritt  des  bespülenden  Blutes. 
Andrerseits  habe  ich  die  Zellen  der  Fig.  2  Taf.  V  auch  in  kleinen 
Inseln  des  primären  Tumors  im  Innern  der  Läppchen  gefunden,  wo  an 
Mitosen  erinnernde  Figuren  und  sogenanntes  embryonales  Wachstum  mit 
yielkemigen  Zellen  für  stärkere  Proliferation  zu  sprechen  schienen.  Bei 
raschem  Wachstum  überwiegt  die  formative  Kraft,  die  Vermehrung 
über  die  funktionelle  Tätigkeit,  die  Bildung  der  Grundsubstanz. 
Man  wird  eine  Ähnlichkeit  zwischen  dieser  Anschauung  und  jener  Formel 
bemerken,  wie  sie  etwa  von  Beneke  und  Hanau  für  die  £jrebszelle 
gegenüber  ihrer  epithelialen  Mutterzelle  aufgestellt  worden  ist,  worin 
auch  ein  Gegensatz  zwischen  der  Kraft  der  Wucherung  und  der  funktio- 
nellen Betätigung  hervortritt. 


Ähnlichkeit  einzelner  Enorpelzellen  mit  sog.  Erebsparasiten. 

Zum  Schluß  mache  ich  auf  die  Bilder  6  und  7  (Taf.  V)  aufmerksam, 
die  ich  deshalb  festgehalten  habe,  weil  einige  Zellen  mit  ihrer  feinen 
radiären  Streif ung,  die  nun  nichts  mit  der  Faserung  (Fig.  5  Taf.  V)  zu 
tun  hat,  doch  ohne  Frage  an  Figuren  erinnern,  die  in  neuerer  Zeit 
von  manchen  Seiten  mit  Vorliebe  als  parasitäre  Sporozoen  gedeutet 
werden,  wenn  sie  im  Krebsgewebe  gefunden  werden.  Wenn  man  sich 
die  Mühe  nimmt,  meine  Abbildungen  zu  vergleichen  mit  denjenigen  von 
Fol  (Zentralblatt  für  Bakteriologie  XII  Taf.  in  Fig.  3,  6,  7,  11,  12 
und  Taf.  U  Fig.  8,  9,  10),  Koeotneff  (C.  f.  B.  XHI.  p.  376,  Fig.  5), 
SuDAKBWiTSCH  (C.  f.  B.  XIII.  Taf.  I,  Fig.  1  und  4),  Pianese  (Supple- 
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meDtband  der  Ziegler'schen  Beiträge  Taf.  III  Fig.  1  Nr.  10,  11,  15, 19  uod 
Fig.  II ;  Taf.  V  Fig.  I,  XII,  XIII,  XXXII,  endUch  Bibbebts  Geschwnlst- 
lehre  Fig.  422  ^),  wobei  die  beiden  letzten  Autoren  natürlich  nicht  za 
den  Anhängern  der  Parasitentheorie  gehören,  wenn  man  die  zitierten 
Abbildungen  mit  den  meinigen  yergleicht,  so  springt  die  Ähnlichkeit  in 
die  Augen.  Wie  diese  feinste  radiäre  Zeichnung  entsteht  und  was  sie 
bedeutet,  weiß  ich  auch  nicht.  Jedenfalls  gehört  sie  zum  feinsten,  was 
unser  Auge  noch  wahrnimmt.  In  der  Literatur  der  parasitären  Ein* 
Schlüsse  wird  sie  gewöhnlich  als  Stadium  der  Einkapseluug  (Bncystierung, 
Beginn  der  Keimbildung)  gedeutet.  Seitdem  die  „Vogelaugen^  aufge- 
kommen sind,  werden  auch  die  an  allen  möglichen  Orten  gefunden  und 
AsGHOFF  und  Sfiblas  haben  gezeigt,  wie  man  sie  experimentell  be* 
kommen  kann.  Letzten  Winter  habe  ich  exemplarische  Vogelaugen  in 
Zellen  meines  eigenen  Sputums  bei  einer  leichten  aber  etwas  hartnäckigen 
Bronchitis  gefunden.  Ein  Anhänger  der  Parasitentheorie,  der  die  An- 
schauungen von  L.  Pfeiffeb  und  Adahkiewicz  noch  dadurch  überboten 
hat,  daß  er  die  Krebszelle  nicht  nur  wie  jene  für  den  protozoischen 
Parasiten  hält,  sondern  sogar  für  ein  Teilstück  metazoischer  Wesen 
(Würmer,  Schnecken,  Mücken,  Fliegen^  Fische)  das,  implantiert,  nun 
parasitär  zu  wirken  anfinge,  erklärte  mir  jüngst,  ihm  sei  bei  Betrachtung 
des  BoBST'schen  Gteschwulstwerkes  sofort  klar  geworden,  daß  die  dort 
abgebildeten  Krebszellen  keine  Menschenzellen,  sondern  körperfremde 
Zellen  seien. 

Es  ist  ein  unfruchtbares  Amt  und  nutzloses  Beginnen,  solchen 
„Überzeugungen^  zu  widerstreiten,  aber  diejenigen,  die  den  ganzen  Tag 
Zellformen  vor  sich  haben,  werden  doch  dadurch  aufgefordert,  immer 
wieder  und  mehr  als  je  auf  die  großartige  Mannigfaltigkeit  der 
Zellen  bei  allerhand  pathologischen  Veränderungen  auch  außerhalb 
des  Gebietes  der  echten  Geschwülste  aufmericsam  zu  machen. 


Zusammenfassung  der  Gesichtspunkte  und  Ergebnisse. 

1.  Der  Ejiorpel  hat  zu  allen  Zeiten  die  Aufmerksamkeit  des  Forschers 
angezogen,  wegen  seines  stammesgeschichtlichen  Alters,  wegen 
seines  verwickelten  Chemismus,  wegen  seiner  Leistungen  als  Stütz* 
gewebe,  wegen  der  Kapseln,  die  seine  Elementarbestandteile  als 
„Zellen"  im  ursprünglichen  und  eigentlichen  Sinne  kennzeichnen,  weg^i 
seiner  Gefäßlosigkeit,  welche  die  Ernährungsfrage  zu  einem  ge- 
wichtigen Problem  gestaltete,   der  Erklärung  verschiedener  abgelagerter 


^)  Anmerkung :  vgl.  auch  Flügge,  Die  Mikroorganismen  IE.  Tl.  p.  697, 
Abbildungen  nach  Steinhaus  und  Pawlowski.  Femer  Doflein  und 
SOHNEIDEMÜHL,  Protozoen  als  Krankheitserreger. 
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Stoffe  Schwierigkeiten  bereitete,  und  der  Lehre  von  der  parenchyma- 
tösen Entzündung  Bätsei  stellte ;  wegen  des  Widerspruchs  des  h  i  s  t  i  o  i  d  e  n 
^gatartigen^  Baues  der  KnorpelgeschwtLlste  einerseits  und  ihres 
ungestümen  an  bösartige  Geschwülste  erinnernden  Wachstums 
andrerseits. 

2.  Ein  ungewöhnlicher  Fall  ?on  Einbruch  des  Enorpelgewebes  ins 
Yenensystem  und  Verbreitung  darin  forderte  dazu  auf,  die  histologische 
Eigenart,  den  feineren  Bau  eines  solch  üppig  wachsenden  Ge- 
webes genauer  festzustellen. 

3.  Dabei  ergab  sich  ein  ungeahnter  Polymorphismus,  der  haupt- 
sächlich auf  zwei  divergierende  Wege  der  Differenzierung 
hinausläuft,  einmal  die  vorwiegend  zelluläre  Differenzierung  in 
Stellen  raschen  und  ungehinderten  Wachstums,  dann  die  interzelluläre 
Differenzierung  mit  Bildung  faseriger  Grundsubstanz,  im  Dienst 
notwendiger  Funktionen  und  abhängig  von  Emährungs-  und  mechanischen 
Einflüssen.  Die  morphologischen  Unterschiede  ließen  sich  mit 
einiger  Wahrscheinlichkeit  in  Abhängigkeit  bringen  von  mechanischen 
Leistungen  und  iüs  Wachstumsmodifikationen  erklären.  Im 
äußersten  Falle  wurden  die  Zellen  geradezu  geopfert  im  Interesse  einer 
möglichst  ausgiebigen  Bildung  faseriger  Stützsubstanz.  Das  andere  Extrem 
bildete  der  „Zellenknorpel^,  dessen  spärliche  Interzellularsubstanz  dem 
Studium  der  Faserbildung  in  den  Zellen  und  durch  dieselben  günstig  war. 

4.  Diesem  Studium  der  Faserbildung  kam  eine  Metachromasie 
bei  Thioninfärbung  zu  statten,  die  wahrscheinlich  den  Gegensatz  von 
kollagenen  und  chondrogenen  Fasern  trifft,  der  wiederum  mit 
dM*  chemischen  Unterscheidung  zwischen  Glutin  und  Mucin  (bzw. 
Chondromucoid)  mehr  oder  weniger  zusammenfallt. 

5.  Durch  den  Polymorphismus  und  die  Metachromasie 
wurde  die  Frage  nach  der  Spezifizität  der  Knorpelzelle  angeregt, 
auf  deren  präzise  Antwort  allerdings  verzichtet  werden  mußte,  weil  sie 
sich  einem  scharfen  Beweis  als  imzugänglich  herausstellte. 

Es  ließ  sich  die  Anschauung  gewinnen,  daß  das  Vorstadium  der 
Knorpelzelle  mit  heutigen  Methoden  von  einer  Bindegewebs- 
zelle nicht  zu  unterscheiden  sei,  daß  der  Yorknorpel  bindegewebigen 
Charakter  habe,  ohne  daß  deswegen  auch  umgekehrt  Ejiorpel  werden 
könne  aus  jeglichem  Bindegewebe,  in  welchem  dies  Vermögen  nicht 
schon  steckt,  das  also  nicht  dazu  determiniert  ist. 

6.  Dem  Kenner  der  Knorpelliteratur  mußten  öfters  große  Ähnlich- 
keiten mit  Knorpeln  niederer  Wirbeltierformen  auffallen,  und  es 
ergab  sich  daraus  der  hohe  Wert  der  pathologischen  Gewebe- 
lehre als  morphologische  Methode. 

Das  Fach  der  pathologischen  Anatomie  hat  ein  Janusgesicht.  Im 
Alltagsbetrieb  eines  Instituts  sieht  man  gewöhnlich  nur  das  der  prak- 
tischen Medizin  zugewandte.    Mit  einer  gewissen  Vorliebe  und  wie  es 
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scheiot  auch  mit  Nutzen  fär  den  Unterricht  weist  der  Verfasser  bei 
passender  Gelegenheit  immer  und  immer  wieder  auf  jenes  andere,  den 
morphologischen  Wissenschaften  zugewandte.  Das  pathologische  Objekt 
Terdeutlicht  oft  den  Sinn  und  das  Wesen  morphologischer  Strukturen, 
die  wir  darin  in  der  Übertreibung  (ich  möchte  fast  sagen  in  der  Earrikatur) 
sehen.  Alveolarepithel  der  Lunge,  Eapselepithel  der  Nieren  werden 
uns  bei  hyperplastisch  desquamativen  Zuständen  deutlicher  als  in  irgend 
einem  Präparat  normaler  Gewebe.  Die  natürliche  Füllung  der  pleuralen 
Lymphgefäße  mit  Erebsgewebe,  die  wir  mit  dem  nicht  gerade  glücklichen 
Namen  „Lymphangoitis  carcinomatosa^  belegen,  erspart  uns  die  Injektion 
und  zeigt  uns  deutlicher  als  alle  Eunstgriffe  die  zierliche  Anordnung  und 
den  Verlauf  der  Lymphbahnen.  So  sind  die  wenig  bekannten  Lymphwege 
in  Leber  und  Niere  an  Hand  retrograder  Erebsverbreitung  studiert  worden« 
So  konnte  ich  in  Hamburg  (1901)  auf  Füllung  und  Wandbekleidung  der 
Lymphgefäße  der  Nerven  durch  Erebszellen  hinweisen,  Dinge,  die  kaum 
beachtet,  von  histologischer  Seite  einzig  durch  Banvier  mit  Silbergelatine- 
injektionen, von  Axel  Eey  mit  blauer  Leimmasse  in  Angriff  genommen 
worden  waren.  In  diesem  Zusammenhang  erinnere  ich  an  die  Füllimg  der 
Gallenkapillaren  und  deren  intrazellulären  Endigungen  bei  Ikterus,  zu 
deren  Demonstration  sich  der  Histologe  der  Injektion,  der  Imprägnations- 
methoden  oder  besonderer  Färbungen  bedienen  muß.  Die  verschiedenen 
Veränderungen  des  Leberläppchens  lassen  darin  drei  Zonen,  eine  zentrale, 
intermediäre  und  peripherische  erkennen  und  gewähren  Einblick  in 
feinere  mit  Funktionen  zusammenhängende  anatomische  Verhältnisse. 
Es  ahmen  verkalkte  große  und  kleine  Pyramidenzellen  und  PuBSiNjE'sche 
Eleinhirnzellen  die  wohlbekannten  Bilder  Golgi's  nach.  So  konnte  ich 
bei  isolierter  Verkalkung  der  Membrana  elastica  der  Arterien  nach- 
weisen, daß  sie  erst  im  Tode  ihre  Eräuselung  annehmen,  im  Leben  aber 
eine  gestreckte  Gestalt  besitzen  müssen.  So  haben  die  Fibrinfärbungen 
bei  Pneumonie  auf  die  kleinen  Verbindungslücken  zwischen  benachbarten 
Alveolen  immer  wieder  aufmerksam  gemacht  Im  Sinne  dieser  Beispiele, 
die  sich  außerordentlich  vermehren  ließen,  hat  die  Betrachtung  patho- 
logischer Gegenstände  methodischen  Wert,  und  von  dieser 
Auffassung  geleitet  wird  man  gut  tun,  auch  die  pathologische  Histologie 
gebührend  zu  beachten  bei  der  Diskussion  rein  morphologischer  Fragen. 
7.  Unter  diesem  Gesichtspunkt  wollen  die  Beobachtungen  betrachtet 
sein  über  die  fibrilläre  Struktur  scheinbar  homogener 
Grundsubstanz,  über  die  faserige  Beschaffenheit  der 
Eapsel,  die  Zusammenhänge  zwischen  den  Fasern  der  Eapsel 
und  denen  der  Grundsubstanz,  die  Verbindung  entfernter 
Eapseln  durch  Fasern,  über  ganze  Fasersysteme,  die  auf  Zellen 
als  ihr  Zentrum  orientiert  sind,  über  Zellen,  die  zur  Bildung  faseriger 
Interzellularsubstanz  völlig  aufgebraucht,  sozusagen  geopfert 
werden,    über    verwandtschaftliche   Beziehungen   des    Bindegewebes 
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zum  Knorpel,  über  die  Verschiedenheit  der  Kapselbildung  und 
die  Zusammensetzung  der  Kapsel  aus  mehreren  Bestandteilen. 

8.  Anhangsweise  wurden  an  Knorpelzellen  eines  Chondroms^  wobei 
doch  noch  niemand  an  die  Wirkung  parasitärer  Protozoen  gedacht 
hat,  Beispiele  für  eigenartige  und  befremdende  Zellenbilder 
aufgezeigt,  die  heutzutage  gern  als  Parasiten  gedeutet  werden,  und  bei 
dem  Anlasse  die  Warnung  ausgesprochen,  es  möchten  nicht  alle  von 
der  sog.  „Norm"  abweichende  Formen  sofort  als  körper- 
fremde, nicht  dem  Menschen  angehörige  Zellen  proklamiert  werden. 
Die  Variationsbreite  und  Modulationsfahigkeit  menschlicher  Zellen  ist 
viel  größer,  als  man  gemeinhin  annimmt. 
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Erkläanmg  der  AbbilduDgen. 
Tafel  IV. 

Fig.  1.  Von  der  primären  Oeschwolst.  Zeiss  Apochr.  3  mm,  KompenB.-. 
Ok.  4,  MaIiLOBY's  Hämatoxylinflirbang.  —  „Zellenknorpel  ^^  ohne  eigenUiohe 
Kapseln,  scharfer  Oegensats  von  Zelleibem  nnd  faseriger  Umgebung,  tangen- 
tiales und  büschelförmiges  Verhalten  der  Fasern.  Beginn  der  Kapselbildosg 
durch  Fasern.     Zu8ammei^*ehörigkeit  von  Fasern  und  Zellen. 

Fig.  2.  Vom  Knorpelsapfen  in  der  Longenarterie.  Leitz  7,  Ok.  1. 
MallOBy's  Färbong.  GbrößtmögUche  zeUnläre  Ausprägung  mit  Zurücktreten 
der  Interaellolarsubstan^  nnd  der  faserigen  Strnktoren,  „Zellenknorpel^. 
Zellulare  Bifferensierong,  die  einzelnen  Zellen  von  37 :  27  ju  Ausmaß. 

Fig.  3.  Aus  dem  Knorpelzapfen.  Lbitz  7,  Ok.  1.  Malloby's  Färbung. 
Höchster  Omd  der  interzellulären  Differenzierung  unter  Schwund  der  Zellea 
und  Ohromolyse  der  Kerne ;  starkes  Hervortreten  der  Zwischensubstanz  (Zell« 
Produkte).  Von  links  nach  rechts  ist  der  Weg  dieser  Differenzierung  vorzu- 
0teUen.  Nachträglioh  weiter  fortschreitende  Faserbildung  ans  ausgeschiedenem 
Albumoid  and  Ghondromuooid.  Die  dicken  Balken  wahrscheinlich  durch 
yerU^ung  und  Verlötung  feiner  entstanden.  Die  dunkelblauen  jKleckse  sind 
vom  Schnitt  getroffene  Balken.  Nach  links  geht  die  Fig.  3  in  Bilder  d^r 
Fig.  1  über;  darüber  hinaus  in  Fig.  2.  (Nutzanwendung  auf  die  Schlummer- 
seUentheorie  s.  Text.) 

Fig*  4.  Von  der  primären  Geschwulst.  Leitz  7,  Ok.  1.  Mallobt 
und  Eosin.     In    der  Mitte   ein  Gebiet   ausgereiften  Knorpels   mit  Ausläufern 


Digitized  by  LjOOQIC 


100  Ernst,  Über  den  feineren  Bau  der  KnorpelgeschwülBte. 

links  und  links  unten.  Den  Rahmen  bilden  unreife,  nicht  differenzierte  Zeilen 
von  fraglicher  Natur  (Knorpel  oder  Bindegewebszellen?).  Doch  sind  alle 
denkbaren  Übergänge  der  unreifen  Zellen  zu  manifesten  Knorpelzellen  aufzu- 
bringen, woraus  sich  mit  Wahrscheinlichkeit  ergibt,  daß  die  undifferenzierten 
Zellen  eben  doch  schon  determinierte  Knorpelzellen,  wenn  auch  jugendliche 
und  unreife  seien.  Bechts  oben  unvermittelt  auftauchende  reife  Knorpelzellen 
inmitten  der  unreifen  als  Ausdruck  sporadischer  und  insularer  Beifung. 

Fig.  5.  Vom  Knorpelzapfen.  Apochr.  2  mm,  Komp.*Ok.  4.  Malloby's 
Färbung.  Zellen  mit  radiären  Fasersystemen,  öfter  an  Badspeichen  erinnernd, 
durch  große  Entfernung  erscheinen  die  Zellen  individuell,  sie  vertreten  ver- 
schiedene Grade  der  Dichtigkeit  und  des  Faserreichtums  des  Zellenfilzes. 

Fig.  6.  Aus  dem  Knorpelzapfen.  Apochr.  2  mm,  Komp.-Ok.  4. 
Malloby's  Färbung. 

Fig.  7.  Aus  dem  Knorpelzapfen.  Leitz  Immers.  ^/^q,  Ok.  2.  Malloby's 
Färbung.  Eigenartige  Zellen  mit  feiner  radiärer  Strichelung,  wie  sie  öfter 
für  Kennzeichen  parasitärer  Protozoen  in  Anspruch  genommen  worden  sind. 
Beispiele  solcher  Vorkommnisse  aus  dem  Knorpel,  wo  jene  Deutung  höchst 
unwahrscheinlich  ist. 

Tafel  V. 

Fig.  1.  Aus  dem  Knorpelzapfen.  Zeiss  Apoch.  3  mm,  Komp.-Ok.  8. 
Malloby's  Färbung.  Dimension  der  Zelle  ohne  homogenes  Ezoplasma  33  :  18  ju. 
Bildung  einer  Kapsel  an  der  Grenze  von  Endo-  und  Ektoplasma,  nicht  not- 
wendig aus  Fasern  gebildet,  jedenfalls  nicht  mehr  nachweisbar,  da  das  Ekto- 
plasma darüber  hinausgewachsen  ist.  Man  beachte  auch  die  ganz  unregel- 
mäßige, hier  einem  Tierkopf  etwas  ähnliche  Form  als  Vertreter  einer  großen 
Mannigfaltigkeit  der  Zellen-  und  daher  auch  der  Kapselumrisse. 

Fig.  2.  Aus  der  primären  Geschwulst.  Leitz  7,  Obj.  1.  MalIiOBY*« 
Färbung  mit  Eosin-Nachfärbuug.  Bote  Blutkörper  in  feinen  Spalten,  einzeb 
und  reihenförmig  angeordnet,  entfernt  von  Gefäßen,  ihre  Gestalt  dem  verfug- 
baren Baume  angepaßt.  Sie  zeigen  Ernährungswege  an,  sind  wohl  in  Be- 
wegung im  Gewebe  zu  denken,  getrieben  von  einem  ernährenden  Saftstrom. 
Ihre  Färbbarkeit  nach  verschiedenen  Methoden  läßt  vollwertige  Exemplare 
ihrer  Gattung  in  ihnen  vermuten,  sie  sind  demnach  wohl  die  Zeugen  einer 
wenigstens  für  pathologischen  Knorpel  anzuerkennenden  Ernährungsweise. 

Fig.  3.  Von  der  primären  Geschwulst.  Zeiss  Apochr.  3  mm.  Komp.- 
Ok.  8.  Thionin  (ganz  frisches  Präparat,  blaßt  bald  ab).  Scharf  ausgesprochene 
Metachromasie.  Entsprechend  dem  makroskopischen  Kontrast  muß  das  Bot 
den  reifen  Zustand  anzeigen,  das  Blau  den  früheren,  nicht  ausdifferenzierten. 
Zugleich  bilden  die  roten  Fasern  zusammen  Kapseln,  also  das,  was  die  Zelle 
zur  spezifischen  Knorpelzelle  stempelt.  Parallel  damit  gehen  Veränderungen 
an  den  Kernen  einher.  Ob  blau  und  rot  den  Gegensatz  von  kollagenen  und 
chondrogenen  Fasern,  von  Glutin  und  Mucin  (bzw.  Ohondromucoid)  trifft,  ob 
ihnen  also  eine  chemische  Bedeutung  zukomme,  ist  im  Text  erörtert. 

Fig.  4.  Von  der  primären  Geschwulst.  Zeiss  Imm.  ^1^^^,  Ok.  2. 
Eisenlack-Hämatoxylinfärbung  kombiniert  mit  Haksen's  Bindegewebefaser- 
färbung. Innige  Beziehungen  zwischen  Fasern  und  Zellen.  Fasern  bilden 
einen  Bestandteil  des  Zelleibes.  Oft  nur  ein  Kern  inmitten  des  dichten 
Faserfilzes  ausgespart.     Feinste  radiäre  faserige  Streifung  des  Zellprotoplasmas. 
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III. 

Über  Periarteriitis  nodosa. 


Von 

Dr.  J.  G.  Hönckeberg, 

Privatdosenten  nnd  l.  Assistenten  des  pathologischen  Institutes  in  QieBen. 
Aus  dem  pathologischen  Institute  der  Uniyersität  Gießen. 


Obwohl  seit  der  Publikation  von  Kussmaul  und  Maieb  „Über  eine 
bisher  nicht  beschriebene  eigentümliche  Arterienerkrankung,  Periarteriitis 
nodosa^,  eine  ganze  Reihe  von  Fällen  dieser  Erkrankung  im  Laufe  der 
Jahre  veröffentlicht  worden  ist,  sind  Ätiologie,  Wesen  und  Entwicklung 
des  Prozesses  doch  noch  in  Dunkel  gehüllt.  Das  liegt  wohl  zum 
großen  Teil  daran,  daß  trotz  der  großen  Ähnlichkeit  aller  Fälle  doch 
immer  wieder  neue  Seiten  der  Erkrankung  beobachtet  werden,  die  ihren 
Grund  in  der  wechselnden  Ausbreitung  der  Krankheit  innerhalb  des 
Organismus  haben.  Im  hiesigen  Institute  wurde  im  vorigen  Jahre  ein 
Fall  von  Periarteriitis  nodosa  beobachtet,  der  in  einiger  Hinsicht  eine 
Sonderstellung  unter  den  bisher  publizierten  einnimmt. 

Es  handelte  sich  um  den.  18jährigen  Drahtzieher  Ph.  L.,  der  am 
5.  Februar  1903  in  die  medizinische  Klinik  aufgenommen  wurde.  Aus 
der  Krankengeschichte  ist  folgendes  hervorzuheben:  Nach  Aussage  des 
Vaters  hat  der  Patient  in  jungen  Jahren  Masern  und  Scharlach  durch- 
gemacht Seit  fünf  Jahren  arbeitet  er  in  einer  Fabrik,  in  der  Kupfer- 
und  Eisendraht  ausgezogen  wird  unter  Anwendung  von  „Säuren^,  ohne 
daß  dabei  mit  Maske  gearbeitet  wird.  Weihnachten  1902  erkrankte 
Patient  mit  einem  Geschwür  des  rechten  Gehörganges,  das  nach  ein- 
wöchentlicher Behandlung  ausheilte.  Anfang  Januar  1903  traten  bei 
sonstigem  Wohlbefinden  Durchfälle  ein;  bald  darauf  wurde  der  Stuhl 
hart,  mit  Schleim  bedeckt.  Dabei  empfand  Patient  öfters  diffuse 
Schmerzen   über   den   ganzen  Leib.     Seitdem  hat   er   sehr   schlechten 
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Appetit  und  beobachtet  zunehmende  Schwäche.  In  den  ersten  Tagen 
des  Februar  ging  ein  ca.  10  cm  langer  Wurm  ab.  Ikterus  war  nie 
vorhanden. 

Bei  der  am  5.  Februar  vorgenommenen  Untersuchung  fielen  zunächst 
die  starke  Abmagerung  des  Patienten  und  eine  allgemeine 
Anämie  der  äußeren  Haut  und  der  sichtbaren  Schleimhäute  auf. 
Lungen-  und  Herzbefund  war  perkutorisch  wie  auskultatorisch  ohne  Be- 
sonderheiten. Die  Herztätigkeit  zeigte  eine  starke  Beschleunigung;  der 
Puls  betrug  132  Schläge  in  der  Minute,  war  aber  kräftig,  dikrot. 
Die  Temperatur  war  auf  39^  erhöht.  Im  Urin  fanden  sich  Spuren 
von  Eiweiß,  im  Sediment  konnte  nichts  Abnormes  nachgewiesen  werden. 
Das  Abdomen  war  nicht  aufgetrieben,  doch  bestand  Druckempfindlichkeit 
in  der  rechten  Nierengegend  bei  tiefem  Eindrücken.  Die  Leberdämpfung 
überragte  den  Rippenbogen  um  2  Querfinger,  die  MilzdämpfuDg  war  nicht 
wesentlich  yergrößert.  —  Im  Stuhl  fanden  sich  reichliche  Askarideneier. 

In  den  nächsten  beiden  Wochen  wurden  jnehrmals  Leukocyten- 
zählungen  vorgenommen.  Diese  ergaben  eineErhöhungderLeuko- 
cytenzahl  auf  24000,  26400  und  28600. 

Das  Fieber  schwankte  zwischen  37  und  39^  und  zeigte  deutlich 
remittierenden  Charakter.  Die  Pulszahl  war  konstant  auf  130  bis  140 
erhöht. 

Der  Patient  klagte  dauernd  über  leichtes  Druckgefiihl  im  Abdomen, 
ohne  genauere  Lokalisation  desselben  angeben  zu  können.  Objektiv  ließ 
sich  nichts  Sicheres  nachweisen,  nur  schien  bisweilen  die  Lebergegend 
leicht  vorgewölbt  zu  sein.  Zeitweise  trat  Erbrechen  beim  Patienten 
ein.  —  Eine  Durchleuchtung  mit  Röntgenstrahlen  führte  zu  keinem 
Resultat. 

Die  Therapie  bestand  außer  in  völliger  Bettruhe  des  immer  schwächer 
und  anämischer  werdenden  Patienten  in  der  Abtreibimg  der  Askariden 
durch  Santonin  und  Ol.  Ricini. 

Am  19.  Februar  vrurde  eine  Verdickung  und  Schmerz- 
haftigkeit  des  rechten  Nebenhodens  konstatiert,  die  in  den 
folgenden  Tagen  zunahm.  Die  Schmerzhaftigkeit  dehnte  sich  dabei  auf 
den  Hoden  und  den  Leistenkanal  aus.  —  Am  selben  Tage  ergab  die 
Untersuchung  des  Thorax  links  hinten  unten  von  der  7.  Rippe  ab  eine 
Dämpfung;  rechts  wurde  ebenfalls  eine  Dämpfung  von  der  9.  Rippe  an 
abwärts  gefunden.  Über  den  gedämpften  Partieen  hörte  man  rechts 
sehr  verschärftes  Yesikuläratmen  mit  Rasselgeräuschen,  links  an  der 
Grenze  der  Dämpfung  Bronchialatmen,  nach  abwärts  zu  wurde  aufge- 
hobenes Atmungsgeräusch  konstatiert. 

Am  2L  Februar  war  die  Dämpfimg  links  hinten  gestiegen  and 
reichte  bis  zur  Scapularspitze ;  man  hörte  hier  Bronchialatmen  und 
feuchtes  Rasseln.  —  Der  rechte  Oberschenkel  war  geschwollen;  sub- 
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kutan  waren  an  ihm  einige  kleine  elattitclie  Knoten  fühl- 
bar, die  aber  niclit  schmerzhaft  waren. 

Am  Morgen  des  22.  Februar  kollabierte  der  Patient  ziemlich  schnell. 
Um  12  Uhr  30  Min.  mittags  trat  der  Exitus  letalis  ein. 

Bei  der  diffusen  Schmerzhaftigkeit  des  Abdomens,  der  Steigerung 
der  Leukocytenzahl  und  den  remittierenden  Temperaturerhöhungen  hatte 
man  klimscherseits  die  Vermutungsdiagnose  auf  einen  purulenten  Prozeß 
im  Abdomen  gestellt. 

Die  Obduktion,  die  am  23.  Januar  durch  Herrn  Geheimrat  Bostböh 
Torgenommen  wurde,  ergab  folgende  Befunde: 

Ziemlich  groBe  männliche  Leiche,  kräftig  gebaut,  mäßig  genährt.  Die 
gesamte  B!aut  hochgradig  blaB  mit  nur  ganz  spärlichen  blassen  Totenflecken 
an  den  abhängigen  Partieen.  Die  trockene  Haut  läßt  sich  etwas  in  Falten 
abheben.  — ^  Nirgends  Ödeme.  —  Pupillen  gleich  weit,  von  mittlerer  Größe. 

Das  UnterhautEsellgowebe  fettarm,  überall  leicht  durchfeuchtet.  Die 
Muskulatur  ziemlich  kräftig  entwickelt,  hellbraunrot  gefärbt  mit  sehr  schlaffer 
Faser.  Die  Bauchdecken  nur  wenig  gespannt.  Die  Muskulatur  derselben 
naäßig  entwickelt,  blaß  br&unlichrot  gefärbt.     Laguinaldrüsen  leicht  Tergrößert. 

Bei  Eröffiiung  der  Bauchhöhle,  die  im  ganzen  etwa  ^/^  Liter  einer  yöllig 
klaren  wässrigen  Flttssigkeit  enthält,  findet  sich  das  leicht  wässrig  durch- 
tränkte, fettarme  Netz  nach  oben  geschlagen.  Die  Leber  überragt  den  Bippen- 
rand in  der  Mammillarlinie  um  7,  in  der  Mittellinie  um  5  cm.  Das  Quer- 
kolon verläuft  in  Nabelhöhe  in  querer  Bichtung.  Zwischen  ihm  und  dem 
linken  Leberlappen  ist  die  Oberfläche  des  Magens  in  geringer  Ausdehnung 
■ichtbar.  ZwerohfbUstand  rechts  unterer  Rand  der  4.,  links  unterer  Rand 
der  5.  Rippe. 

Der  Thorax  ziemlich  schmal,  die  rechte  Seite  etwas  stärker  gewölbt  als 
die  linke.  —  Nach  Abnahme  des  Stemums,  an  dessen  Gefäßen  an  der  Hinter- 
seite keine  Veränderungen  erkennbar  sind,  sinken  die  Lungen  nicht  ein. 
Linke  Lunge  nicht  rerwtM^hsen ;  in  der  linken  Pleurahöhle  wenige  Tropfen 
eines  leicht  rötlich  gefärbten  Serums.  Auch  die  rechte  Lunge  nicht  ver- 
wachsen ;  in  der  rechten  Pleurahöhle  etwa  3  Eßlöffel  eines  ebenfalls  rötlich 
gefärbten  Serums. 

Herzbeutel  stark  gespannt ;  in  demselben  '/^  Liter  einer  in  den  oberen 
Schichten  klaren,  in  den  tieferen  getrübten,  leicht  gelblich  grünlich  opales- 
zierenden Flüssigkeit,  in  der  kleine  Fibrinflocken  suspendiert  sind. 

Herz  etwas  vergrößert,  besonders  breiter;  an  der  Basis  gemessen  ist 
dasselbe  12  cm  breit,  im  ganzen  9  cm  lang  und  am  linken  Ventrikel  7  cm 
dick.  An  dem  stark  gespannten  rechten  Ventrikel  wölbt  sich  der  Conus 
arteriosus  in  besonders  auffallender  Weise  hervor.  Die  ganze  Oberfläche  des 
Herzens  macht  einen  ganz  eigentümlich  starren  Eindruck,  indem  das  völlig 
faltenlose  viscerale  Perikard  überall  gespannt  und  schleierartig  getrübt  er- 
scheint. Nur  an  der  Basis  des  rechten  Ventrikels  eine  geringe  Menge  gelblich 
durchscheinenden  subepikardialen  Fettes  mit  darüber  straff  und  glatt  gespanntem 
Perikard  imd  an  der  hinteren  Fläche  des  Herzens  im  Bereich  des  linken 
Ventrikels  entsprechend  dem  Sinus  transversus  ein  deutlich  vorspringender 
subepikardialer  Fettwulst.  Im  übrigen  erscheint  das  viscerale  Perikard  ziemlich 
stark  gerötet,  mit  äußerst  zahlreichen  meist  ziemlich  dicht  stehenden,  stark 
efÜUten   Oefößramiflkationen    versehen.      An    der    ganzen    Vorderfläche    des 
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Herzens,  besonders  aber  an  der  des  rechten  Ventrikels  finden  sich  mehrfache, 
nicht  ganz  scharf  begrenzte,    unregelmäßig  gestaltete  und  zni^ächst   scheinbar 
auch  unregelmäßig  angeordnete,  sehnig  schwielige  Verdickungen,  die  sich  durch 
ihre  rein  weiße  Farbe  sehr  deutlich  von  der  übrigen  stark  geröteten  Oberfläche 
des  Herzens  abheben  und  eine  teils  Yöllig  glatte,  teils  zottige,  bei  Wasseraufgoß 
flottierende  Oberfläche  zeigen.     Bei  genauerer  Betrachtung  ergibt  sich  jedoch, 
daß  diese  vielfach  bandartig  gestalteten,  beetartig  erhabenen  Verdickungen  dem 
Verlauf  der  Goronararterien   entsprechen,   was  besonders  deutlich  in   die  Er- 
scheinung tritt  an  den  zur  Wand  des  rechten  Ventrikels  herabsteigenden  Asten 
der  Art.  coron.  dextra,  welche  in  der  Länge  von  4 — 5  cm  von  dem  Stamme 
dieser  Arterie  entfernt  in  jene   bandartigen  Ferikardverdickungen   eingebettet 
sind  und  in  ihrem  Verlauf  daselbst  deutlich  einige  bis  etwa  erbsengroße  dunkel 
bläulich  rote  Stellen  erkennen  lassen.     Beim  Betasten  fühlt  man  hier,  besonders 
den  letzteren  Stellen  entsprechend,   deutlich   mehrere  hintereinander   gelegene 
dem  Verlauf  der  Arterie  folgende,  derbe  rundliche  und  spindelförmige  Knötchen 
bis  zur  Erbsengröße.     Der  Stamm  der  Arteria  coronaria  dextra  fühlt  sich  im 
ganzen    verdickt    an,     in    ihrem    Verlauf    lassen    sich    aber    beim     Betasten 
ebenfalls    einige     meist    spindelförmige     knotige    Verdickungen    von    festerer 
Konsistenz  durch   das  Gefühl   nachweisen.     Aber   auch   im  Bereich    der  viel 
flacheren,  mit  zottiger  Oberfläche  versehenen  Perikardverdickungen  nahe  dem 
Septum  und  nahe  der  Herzspitze   fühlt   man    deutlich   knotige  Verdickungen 
von  Stecknadelkopfgröße,   hin   und   wieder   mehrfach   hintereinander    und  im 
Verlauf  kurzer   strangfÖrmiger  Verdickungen    eingelagert,   während   dieselben 
für  das  Auge  nicht  sichtbar  sind.     Desgleichen  erkennt  man  im  Verlauf  des 
Eamus  descend.  ant.  der  linken  Coronararterie  und  seiner  Aste  kleine  knotige, 
flach  vorspringende  Verdickungen,  fühlt  dieselben  aber  viel  deutlicher  und  in 
größerer  Zahl   als   bis   linsengroße,   meist  rundliche,    seltener   spindelförmige 
Knoten   im   Verlauf   der  Arterienverzweigungen.     Nahe   dem  Septum,    3  cm 
von  dem  Pulmonararterienstamm  entfernt,  findet  sich  eine  linsengroße  Hervor- 
wölbung,   die  sich  durch  ihre  bläulich  rote  Farbe  und  ein  kleines  schmutzig 
gelblich  gefärbtes  Zentrum  auszeichnet  und  zunächst  für  einen  kleiuen  Abszeß 
gehalten  wird.     Auf  dem  Durchschnitt  entleert  sich  aus  einem  kleinen  Lumen 
etwas  locker   geronnenes  Blut;    die   das  Lumen,    das   sich   als  Arterienlumen 
erweist,   umgebenden  Wandungen  sind   stark  verdickt,    gelblich  weiß  geförbt. 
Beim  Anschneiden  einiger  der  erwähnten   knotigen  Verdickungen  im  Verlauf 
der    Coronararterienverzweigungen    erweist    sich    ihr    Lumen    meist    auf    ein 
Minimum  beschränkt  oder  scheinbar  ganz  aufgehoben.     Die  Wand  der  Arterien 
außerordentlich   dick,    derb,    spröde   und   weißlich   gelblich   gefärbt.     An  der 
hinteren  Fläche  des  Herzens  finden  sich  nur  ganz  vereinzelte  sieht-  und  fühl- 
bare  knotige   Verdickungen   in   den    Verlauf   der   Arterienäste   eingefügt,   so 
besonders  eine  Gruppe  derselben  an  der  hinteren  Fläche  des  linken  Ventrikels 
nahe  der  linken  Kante  in  unmittelbarer  Nähe  der  Ejranzfurche. 

Die  Lungenvenen  und  der  linke  Vorhof  enthalten  nicht  sehr  reichliches 
ungemein  helles,  wässriges  flüssiges  Blut  und  ganz  spärliche  locker  geronnene 
blasse  Blutgerinnsel.  Der  auffallend  weite  linke  Ventrikel  enthält  viel  ganz 
locker  geronnenes,  äußerst  blasses  Blut.  Die  Hohlvenen  und  der  rechte 
Vorhof  entleeren  unter  nicht  sehr  starkem  Druck  größtenteils  helles  flüssiges 
wässriges  Blut  und  kleine  stark  wässrig  durchtränkte  schlaffe  Cruor-  und 
Fibringerinnsel;  den  gleichen  Inhalt  zeigt  der  erweiterte  rechte  Ventrikel. 
Die  Aorten-  und  Pulmonaltaschen  schließen  gut.  Die  Muskulatur  des  stark 
erweiterten  rechten  Ventrikels  im  arteriellen  Teil  verdünnt,  höchstens  2 — 3  mm 
dick,  Btellenweis  stark  durchscheinend;  dabei  ist  die  Wand  des  rechten  Ven- 
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trikels  ziemlich  starr,  aber  äoBerst  blaß  und  meist  von  lebms^tiger  Farbe. 
XHe  Trabekel  im  Connsteil  sind  deutlich  abgeplattet,  flach,  bandartig.  Die 
Pulmonal arterientascheil  glatt  und  zart.  Die  Muskulatur  im  venösen  Abschnitt 
des  rechten  Ventrikels  ungefähr  von  normaler  Dicke,  aber  in  derselben  Weise 
blaß  und  starr  wie  im  Gonusteil.  Das  Tricuspidalostiüm  gerade  für  3  Quer- 
finger durchgangig.  Die  Klappen  der  Tricuspidalis  groß  und  durchaus  zart. 
Endokard  und  Muskulatur  des  rechten  Yorhofs  von  normaler  BeschafiPenheit.  Die 
Muskulatur  des  stark  erweiterten  linken  Ventrikels  8 — 9  mm  dick  von  ziemlich 
fester  Konsistenz,  steif,  ungemein  fleckig,  indem  auf  blaß  braunrotem  Grunde 
sich  zahlreiche  trübe  gelbliche  Einlagerungen  finden,  was  sich  besonders  an 
den  Papillarmuskeln  deutlich  zeigt.  Die  beim  Aufschneiden  des  linken  Ven- 
trikels eröfineten  Coronararterienlumina  klaflen  teils  sehr  deutlich,  teils  sind 
sie  außerordentlich  verengt  und  ihre  Wand  verdickt  gelblich  weiß  gefärbt, 
teils  finden  sich  im  Lumen  deutlich  geschichtete  Thromben  neben  starker 
Verdickung  der  Arterienwand.  Schwielen  der  Herzmuskulatur  sind 
weder  am  linken  noch  am  rechten  Ventrikel  deutlich  nach- 
weisbar. Das  Endokard  des  linken  Ventrikels  etwas  verdickt  und  getrübt. 
Die  PapiUarmuskeln  und  Trabekel  nicht  abgeflacht.  Mitralostium  gerade  für 
zwei  Querfinger  durchgängig.  Klappen  groß  und  zart.  Der  linke  Vorhof 
ohne  Besonderheiten.  Foramen  ovale  geschlossen.  Aortenklappen  von  normaler 
Größe  und  Zartheit.  Die  Aorta  über  den  Klappen  aufgeschnitten  5  cm  breit, 
die  Innenfläche  glatt  mit  einigen  wenigen  ganz  kleinen  gelblichen  Einlagerungen. 
Die  Wand  der  Aorta  Ins  2  mm  dick.  —  Beide  Coronararterienostien  enger, 
besonders  das  der  rechten.  Die  Mündung  erscheint  zwar  anfangs  ziemlich 
weit  mit  hügeligen  Verdickungen  umgeben,  verengt  sich  aber  dann  sofort  in 
der  Tiefe  sehr  bedeutend. 

Linke  Lunge:  An  der  Oberfläche  äußerst  zahlreiche  teils  gröbere 
suhpleurale  Ecchymosen  imd  mehrfache  größere  flache  subpleurale  verwaschene 
Hämorrhagieen.  Die  Substanz  des  Oberlappens  vollkommen  lufthaltig.  An 
der  Spitze  keine  Spur  einer  Narbe.  Auf  dem  Durchschnitt  erscheint  das 
Gewebe  mäßig  blutreich,  das  Blut  sehr  hell  und  wässrig.  Das  Gewebe  meist 
stark  ödematös.  Der  TJnterlappen  fühlt  sich  größtenteils  lufthaltig  an,  doch 
fühlt  man  durch  denselben,  wie  es  scheint,  ziemlich  gleichmäßig  verstreut 
äußerst  zahlreiche  kleinste  knötchenförmige  Verdichtungen,  ohne  daß  man  das 
Gefühl  von  knötchenförmigen  Verdickungen  hat.  Auf  dem  Durchschnitt  ist 
das  Gewebe  sehr  blutreich,  auch  hier  das  Blut  sehr  hell  und  wässrig.  Das  Ge- 
webe mäßig  ödematöa.  Durch  den  ganzen  TJnterlappen  ziemlich  gleichmäßig 
verstreut  finden  sich  äußerst  zahlreiche,  gleichmäßig  große,  etwas  über  grieskom- 
große^  deutlich  über  die  Oberfläche  vorspringende  graue  knötchenförmige  Ver- 
dichtungen, welche  sich  beim  Abstreifen  mit  dem  Messer  nicht  wegwischen  lassen, 
dadurch  vielmehr  wesentlich  deutlicher  hervortreten.  Es  macht  zunächst  den 
Eindruck,  als  wenn  es  sich  um  Miliartuberkel  handelte.  Allein  die  Begrenzung 
dieser  kleinen  Knötchen  ist  keine  ganz  scharfe,  und  auf  vielen  Durchschnitten 
erkennt  man  deutlich,  wie  diese  meist  kleinen  grauen  Knötchen  im  Zentrum 
schlaffer  pneumonischer  Infiltrate  von  graurötlicher  Farbe,  weicher  schlafl'er 
Beschaffenheit  und  sehr  geringer  Begrenzung  liegen.  Wird  das  pneumonische 
Infiltrat  durch  Abstreifen  entleert,  so  treten  die  Knötchen  wohl  kleiner  aber 
deutlicher  hervor.  An  einzelnen  dieser  meist  grau  erscheinenden  Knötchen 
erkennt  man  bei  sehr  scharfem  Zusehen  und  seitlicher  Beleuchtung  ein  kleinstes 
rotes  Zentrum.  —  Die  Lymphdrüsen  am  Lungenhilus  sind  leicht  vergrößert, 
größtenteils  grauschwarz,  auf  dem  Durchschnitt  weich  und  sukkulent.  In  den 
Bronchen  reichliche  schaumige  Flüssigkeit,  die  Schleimhaut  etwas  stärker 
gerötet  und  leicht  geschwollen. 
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Rechte  Lunge:  An  der  Pleura  eablreiche  Eocbymosen  und  üuhe 
verw^chene  Kutungen  wie  links.  Ober-  und  Unterlappen  dufcbaus  lufthaltig, 
auf  dem  Durcbecbnitt  ^emlicb  blutreich  und  besonders  hinten  und  oben  stwrk 
ödematöa.  Der  ünterlappen  verhält  sich  in  jeder  Beziehung  genau  ebenao 
wie  der  linke.  £s  mnß  femer  hervorgehoben  werden,  daß  die  Kaötchea- 
bildungy  sowie  die  um  dieselbe  ausgebildete  pneumonische  Infiltration,  in  bezog 
auf  die  Ausbreitung  und  Ausbildung  ganz  genau  so  vorhanden  ist,  wie  im 
linken  Unterlippen,  und  daß  dieselbe  ausschließlich  auf  beide  Unterlappen 
beschränkt  ist,  in  dem  übrigen  Lungengewebe  vollkommen  fehlt.  Bronchial- 
inhalt  und  Verhalten  der  Bronchialschleimhaut  wie  links. 

Schlnndschleimhaot  leicht  venös  hyperämisch,  die  der  Speiseröhre  Uaß. 
Am  Kehldeckelrande  einige  kleine  Ecchymosen,  die  Schleimhaut  des  Kehl- 
kopfes blaß,  die  der  Trachea  nach  unten  zimehmend  ganz  leicht  injiziert. 
Die  Lymphdrüsen  an  der  Bifurkation  der  Trachea  zu  einem  größeren  Paok^i 
angeschwollen,  auf  dem  Durchschnitt  weich,  markig  graurot  und  schiefergrau 
gefärbt,  sukkulent.  —  Die  Aorta  thoracica  eng,  am  Zwerchfell  aufgeschnitten 
hat  sie  eine  Weite  von  3,8  cm.  Die  Innenfläche  ist  glatt,  mit.  ganz  veir- 
einzelten  gelblich  trüben  Flecken  und  Streifen. 

Milz  10  cm  lang,  7  cm  breit,  4  cm  dick.  Kapsel  glatt,  leicht  runzelbar. 
Substanz  ziemlich  weich,  auf  dem  Durchschnitt  sehr  blutarm.  Trabekd  etwas 
stärker  vorspringend.  Die  Arteria  lienalis  eng,  Innenfläche  glatt.  Wand  nicht 
verdickt,  an  den  Verzweigungen  derselben  und  innerhalb  des  Uilzgewebes 
keine  makroskopisch  wahrnehmbaren  Veränderungen. 

Mesenterinm  fettarm,  liesenterialdrüsen  leicht  vergrößert,  die  Substanz 
auf  dem  Durchschnitt  etwas  weicher,  im  Zentrum  leicht  gerötet,  an  der 
Peripherie  blaß.  An  den  Mesenterialgefäßen  makroskopisch 
weder  für  das  Gesicht  noch  für  das  Gefühl  wahrnehmbare 
Veränderungen.  Nur  f^i  vereinzelten  Stellen  dicht  am  Hesenterialansatz 
am  Darm  ganz  kleine  etwas  härter  anzufühlende  Stränge;  aoch  scheinen  die 
mittleren  Mesenterialgefaße  etwas  stärker  zu  klaffen.  An  dem  Dünndarm 
besonders  im  Bereich  des  oberen  Jejunum  ziemlich  zahlreiche  subseröse  feinste 
Ecchymosen. 

Peritoneum  in  der  Cöcalgegend  und  der  rechten  Inguinalgegend 
vollkommen  glatt,  nicht  stärker  gespannt.  Das  Göcum  in  der  gewöhnlichen 
Weise  beweglich.  Processus  vermiformis  von  gewöhnlicher  Länge,  vollkommen 
frei,  der  Peritonealüberzug  glatt. 

Beide  Nebennieren  von  normaler  Größe  und  Beschaffenheit,  an  ihren 
Gefäßen  keine  Besonderheiten. 

Beide  Ureteren  einfach,  leicht  erweitert;  es  gelingt  nicht  dieselben 
in  ihrem  Verlauf  bis  ins  kleine  Becken  zu  isolieren,  denn  sie  sind  mit  den 
Spermaticalgefäßen  zu  je  einem  derben  platten  Strang  zusammen- 
geschmolzen, in  welchem  man  zahlreiche  hintereinander  angeordnete  rundliehe 
und  spindelförmige  Knoten  von  Stecknadelkopf-  bis  Erbsengröße  durch  das 
Gesicht,  besonders  aber  durch  Betasten  nachweisen  kann,  von  denen  die 
größeren  dunkel  bräunlich  rot  und  teilweise  bläulich  rot  gefärbt  sind  und  auf 
dem  Durchschnitt  sich  als  aneurysmatische  Erweiterungen  der  Arteria  sper- 
matica  erweisen,  die  mit  geschichteten  Thromben  gefüllt  sind.  Die  knotige  Ver- 
dickung der  Arteria  spermatica,  sowie  die  derbe  Infiltration  des  Zellgewebes  um 
die  Spermatikalgefaße  läßt  sich  weiter  bis  an  den  Samenstrang  und  an  diesem 
weiter  bis  in  die  Hoden  beiderseits  verfolgen.  Besonders  an  den  Samensträngen 
fühlt  sich  die  Spermatica  exquisit  rosenkranzartig  verdickt  an,  die  Verdickungen 
meist  ziemlich  gleichmäßig  groß.     Die  knotigen  Verdickungen  der  Arterien 
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erstreoken  aich  wät^r  big  in  die  Substanz  beider  Hoden,  wo  das  Gewebe 
besonders  im  C^Nrpns  Highmori  Z..T.  hämorrhagiscb  infiltriert  ist  Auch  in  der 
Sabstans  der  im  ganzen  normal  großen  Hoden  sind  mit  Thromben  gefüllte 
kleb«  Aneurysmen  naehweubar.  Die  nicht  hämorrhagisch  infiltrierte  Substanz 
der  Eoden  fühlt  sich  derb  an  ui^d  erscheint  dunkel  rötlich  grau  gefärbt. 

Linke  Niere  11  cm  lang^  am  Hilus  6,5  cm  breit  und  bis  5  cm  dick. 
Kapsel  leicht  und  glatt  ablösbar.  Oberfläche  uneben  und  aehr  buntfleckig, 
indem  ziemlich  zahlreiche,  mehr  oder  weniger  deutlich  eingesunkene  weißlieh 
graue  bis  blaßgelbliche,  mit  verwaschenen  gelblichgrauen  Bändern  Tersehene 
Flecke  von  unregelmäßiger  Form  und  Größe  imd  derber  Konsistenz  sich 
finden,  während  die  übrige  Oberfläche  ziemlich  dunkel  graurot  geförbt  ist, 
stdlo&weiB  von  kleinen  Blutungen  und  von  einzelnen  leicht  vorgewölbten, 
besonders  derb  anzufühlenden  dunkelbläulich  durchscheinenden  bis  erbsen- 
großen Herden  durchsetzt  ist.  Auf  dem  Durchschnitt  entsprechend  den 
enteren  Flecken  die  ganze  Rinde  durchsetzende,  meist  exquisit  keilförmig 
gestaltete  Herde  von  trüber  grauer  Farbe  mit  verwaschenem  gelblichem  oder 
gelblich  rötlichem  Hofe ;  einzelne  dieser  Herde  sind  niehr  grauweiß  und  etwas 
eingesunken.  Den  letzteren  außen  leicht  vorgewölbten,  bläulich  durchscheinenden 
Herden  entsprechen  auf  dem  Durchschnitt  krmsrunde,  bis  erbsengroße,  dunkel 
braun-bläulich  rot  gefärbte  Gebilde,  die  von  einer  scharf  abgegrenzten  Membran 
umgeben  sind  und  sich  als  thrombomerte  Aneurysmen  erweisen.  Außerdem  er- 
scheint die  !Etindensubstanz  von  zahlreichen  schmalen  streifigen  Einlagerungen 
Ton  blaßgrauer  oder  gelblicher  Farbe  durchsetzt,  die  mehrfach  dicht  neben- 
einander gelagert  zusammenzufließen  scheinen.  Auch  einzelne  streifige  Blutungen 
finden  sieh  in  der  im  übrigen  rötlich  grau  gefärbten  Hindensubstanz,  die  eine 
eigentümlich  glasig  durchscheinende  Beschaffenheit  hat.  Die  Pyramiden 
äemlich  blutreich.  An  der  Grenzschicht  zwischen  Mark  und  Rinde  zahlreiche 
Stecknadelkopf-  bis  erbsengroße,  auf  dem  Durchschnitt  meist  exquisit  kreis- 
ninde  teils  mit  flüssigem,  teils  mit  locker  geronnenem  Blute  oder  mit  deutlich 
geschichteten  Thrombenmassen  gefüllte  Knoten,  deren  Wand  scharf  umschrieben 
und  dünn  ist  und  die  sich  als  Aneurysmen  erweisen.  Die  gleichen  Bildungen 
finden  sich  auch  noch  mehrfach  in  der  Rinde,  ebenso,  wie  schon  erwähnt, 
unmittelbar  unter  der  Kapsel.  Die  erkennbaren  Arterien  sind  überall  ganz 
außerordentlich  dickwandig,  teils  klaffen  die  Lumina  stark,  teils  sind  sie  ganz 
hochgradig  verengt,  teils  erscheinen  sie  als  auf  dem  Durchschnitt  ziemlich 
stark  vorspringende  weiße  Knötchen,  die  man  nur  an  dem  ganz  feinen  meist 
zentral  gelegenen  Lumen  als  Arterien  erkennt.  Der  Hauptstamm  der  Nieren- 
arterie ist  etwas  starrer,  die  Wand  leicht  verdickt,  sonst  ohne  Veränderungen. 
Nierenbecken  normal.  Wand  ödematös. 

Hechte  Niere  etwas  größer,  sonst  aber  ganz  ebenso. 

Harnblase  ziemlich  eng,  enthält  nur  wenig  getrübten  Urin.  Schleim- 
haut wenig  injiziert. 

Prostata  normal  groß,  Substanz  blaß,  ohne  Besonderheiten. 

Magen  ziemlich  stark  erweitert.  An  den  nur  wenig  gefüllten  Arterien 
der  kleinen  und  großen  Kurvatur  Verdickungen  weder  fiihl-  noch  sichtbar. 
Der  Magen  enthält  reichliche  flüssige  grauweißlich  gefärbte  Speisereste. 
Schleimhaut  glatt,  faltenlos  und  größtenteils  sehr  blaß,  nur  an  der  kleinen 
Kurvatur  ganz  leicht  injiziert. 

Pankreas  derb,  grob  acinös,  äußerst  blutarm.  Die  Lymphdrüsen  um 
dasselbe  herum  leicht  vergrößert,  auf  dem  Durchschnitt  sehr  blaß. 

Aorta  abdominalis  sehr  eng,  Linenfläche  glatt,  mit  g^nz  spärlichen 
kleinen  fettigen  Flecken. 
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Leber  Yon  normaler  Größe ;  Oberfläche  glatt,  sehr  ungleiehmäßig  fleckig ; 
in  dem  hinteren  Abik'cbnitt  bläulich  durchscheinende  Stellen.  Substaiiz  auf 
dem  Durchschnitt  blutarm,  grob  blaß  braunrot  und  gelblich  braun  marmoriert. 
Einige  sehr  unregelmäßig  gestaltete  Fartieen  von  bräunlicher  Farbe  erscheinen 
auf  dem  Durchschnitt  leicht  eingesunken,  und  in  der  Umgebung  solcher 
Fartieen  liegt  stets  ein  kreisrunder  Durchschnitt  eines  thrombosierten  Aneurys- 
mas. Derartige  Aneurysmen  sind  mehrfach  in  der  Leber  vorhanden,  besonders 
reichlich  gegen  den  Hilus  hin  und  unter,  sowie  hinter  der  Gkdlenblase.  Einige 
Arteriendurchschnitte,  besonders  in  dem  unteren  Abschnitt  der  Leber,  deutlich 
yerdickt,  das  Lumen  verengt.  Beim  Präparieren  der  Leberarterie  am  Hilus 
finden  sich  sowohl  am  Stamm,  als  an  dessen  Ästen  zahlreiche  teils  spindel- 
förmige, teils  sackartig  der  Wand  aufsitzende  Aneurysmen ;  die  ganze  Arterie 
erscheint  yerdickt. 

Gallenblase  stark  gefüllt  mit  einer  sehr  zähen  fadenziehenden  dunkel- 
grünlichen Galle.     Schleimhaut  normal,  die  Gallenblasenwand  ödematös. 

Dünndarm  enthält  ziemlich  reichliche  breiige,  wenig  gallig  gefärbte 
Chymusmassen  und  einige  Askariden.  Die  Schleimhaut  von  oben  her  ziemlich 
stark  injiziert,  nur  stellenweis  blaß. 

Dickdarm  enthält  sehr  wenige  breiige  Fäkalmassen.  Die  Schleimhaut 
blaß,  nur  im  Cöcum  leicht  injiziert. 

Am  Gehirn  und  seinen  Häuten  läßt  sich  nur  eine  mäßige  Anämie 
nachweisen.  Die  Gefäße  überall  vollkommen  zart,  ohne  irgendwelche  Ver- 
änderungen. 

Auf  Grand  dieses  Befundes  lautete  die  LeichendiagDOse: 

Periarteriitis  nodosa,  besonders  im  Bereich  der  Arteriae  sper- 
maticae,  der  Arterien  der  Nieren,  der  Leber,  des  Herzens  und  der  Lungen. 

Starke  Dilatation  des  ganzen  Herzens  mit  fettiger  Degeneration  der 
Muskulatur  und  sklerosierender  Epikarditis. 

Multiple  frische  und  ältere  Infarkte  der  Nieren  mit  fettiger  Dege- 
neration und  Hämorrhagieen. 

Hämorrhagische  Infiltration  der  Hoden-  und  Nebenhodensubstanz. 

Infarkte  der  Leber  im  Anschluß   an  die  Arterienveränderung. 

Multiple  pneumonische  Infiltrate  beider  Unterlappen  der  Lungen 
im  Anschluß  an  die  Veränderung  der  Lungenarterienästchen.  Lungen- 
ödem.    Geringe  Bronchitis. 

Ecchymosen  der  Darmserosa. 

Allgemeine  Anämie. 

Ascaris  lumbricoides. 


Von  den  teils  in  Alkohol  nach  Formolfixierung,  teils  in  Müller- 
Pormol  aufbewahrten  Organen  standen  mir  zur  mikroskopischen  Unter- 
suchung zur  Verfügung :  das  Herz,  die  Lungen,  die  Milz,  die  Nieren,  die 
Leber,  die  Hoden,  die  Nebennieren,  das  Mesenterium  mit  dem  Dünndarm, 
Teile  vom  Zwerchfell  und  der  vorderen  Kückenmuskulatur,  die  Arteriae 
spermaticae  und  die  Samenstränge.  Hiervon  wurden  Stücke  teils  in  Paraffin, 
teils  in  Celloidin  eingebettet;   die  Schnitte   wurden   nach  verschiedenen 
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Methoden  gefärbt.  Außerdem  überließ  mir  Herr  Geheimrat  Bosteöm  eine 
große  Anzahl  bereits  fertiger  Präparate,  die  seiner  Zeit  von  dem  damaligen 
1.  Assistenten  des  Instituts,  Herrn  Dr.  Linkenheld,  jetzigen  Assistenten 
der  Chirurgischen  Klinik  zu  Göttingen,  hergestellt  worden  waren  und 
unter  anderem  sehr  instruktive  Fettfärbungen  zeigten. 

Der  Beschreibung  der  mikroskopischen  Befunde  lege  ich  die  Er- 
gebnisse mehrerer  Schnittserieo  durch  die  linke  Arteria  spermatica 
zugrunde,  da  die  hier  gewonnenen  Bilder  einerseits  relativ  einfache  Ver- 
hältnisse darbieten,  andrerseits  die  Erkrankung  an  diesem  GeiUße  noch 
recht  frisch  zu  sein  scheint. 

Die  ersten  Schnitte  einer  Querschnittsserie  zeigen  die  Arterie  ungefähr 
in  der  Form  eines  gleichschenkligen  Dreiecks  mit  abgerundeten  Ecken, 
dessen  Schenkel  normale  Wandungsverhältnisse  aufweisen,  während  an 
seiner  Basis  die  Wand  durch  Wucherung  der  Intima,  teilweise  Lockerung 
der  Media  und  starke  Infiltration  der  Adventitia  verbreitert  erscheint. 
Intima  und  Adventitia  sind  hier  außerordentlich  zellreich;  von  ihnen 
aus  siebt  man  durch  größere  und  kleinere  Lücken  in  den  sonst  kontinuier- 
lichen, aber  ganz  gestreckt  verlaufenden  elastischen  Greozlamellen  Züge 
von  Zellen  in  die  Media  eintreten.  In  dieser  finden  sich  schon  bei 
schwacher  Vergrößerung  lichtere  Streifen  und  Flecke  zwischen  den  glatten 
Muskelfasern,  die  dadurch  auseinandergedrängt  erscheinen.  Diese  ge- 
lockerten Partieen  sind  namentlich  in  den  äußeren  Lagen  sichtbar,  und 
hier  besitzt  die  Media  auch  ihren  größten  Reichtum  an  anscheinend 
eingewucherten  zelligen  Elementen.  In  den  inneren  Lagen  sind  dagegen 
stellenweise  die  Muskelfasern  eng  aneinander  gelagert,  oft  so  eng,  daß 
sie  sich  nicht  voneinander  abgrenzen  lassen  und  durch  erhöhte  Tinktions- 
fähigkeit  wie  hyalin  erscheinen,  wobei  die  Kerne  an  Färbbarkeit  abge- 
nommen haben.  Bei  stärkerer  Vergrößerung  läßt  sich  feststellen,  daß 
der  Zellreichtum  von  Intima  und  Adventitia  in  erster  Linie  von  einer 
Durchsetzung  des  Gewebes  mit  polymorphkernigen  Leukocyten  herrührt; 
daneben  finden  sich  auch  einkernige  Rund-  und  Spindelzellen,  doch  treten 
diese  hinter  jene  zurück;  in  der  Adventitia  sieht  man  außerdem  ver- 
einzelte eosinophile  Zellen,  sowie  Plasmazellen.  In  der  Media  zeigen 
die  eingewanderten  leukocytären  Elemente  stellenweise  starke  Zerfalls- 
erscheinungen. —  In  weiteren  Schnitten  der  Serie  werden  Elastica  interna 
und  externa  auf  weitere  Strecken  unterbrochen  durch  herdförmige  nekro- 
tische Partieen,  die  die  ganze  Breite  der  Media  durchsetzen  und  von  der 
Intima  und  Adventitia  aus  von  Rundzellen  durchsetzt  werden.  Diese 
letzteren  zeigen  innerhalb  der  Nekroseherde  eigentümliche  Kemformen; 
man  sieht  lange  Chromatinfäden  mit  knopfartigen  Anschwellungen  an 
den  Enden  oder  in  der  Mitte  entweder  lang  ausgestreckt  oder  wirr 
geknäuelt,  und  daneben  alle  möglichen  Bröckel  imd  Körnchen.  Die 
Grundsnbstanz  in  den  nekrotischen  Herden  ist  fast  homogen,  nur  stellen- 
weis etwas  streifig,  und  nimmt  mit  Eosin   einen  ziegelroten,   mit  Pikro- 
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fochsin  einen  gelblich  braunen  Farbton  an,  von  dem  sich  die  intensi? 
mit  iElisenhämatoxylin  färbbaren  Chromatinmassen  scharf  abheben.  Bis- 
weilen finden  sich  in  dieser  Grundsubstanz  von  den  normalen  Media- 
elementen nur  noch  die  feinen  elastischen  Fasern  erhalten,  während  die 
Muskelfasern  mitsamt  ihren  Kernen  Töllig  untergegangen  sind.  Solche 
nekrotische  Flecke  in  der  Media  finden  sich  zuweilen  auch  bei  erhaltener 
Elastica  interna  und  externa;  dann  sieht  man  innen  resp.  außen  Ton 
diesen  Grenzlamellen  wallartige  Ansammlungen  Ton  Leuko<^yten  in  der 
Intima  resp.  Adventitia,  während  die  dazwischen  liegende  Media  kemarm 
erscheint.  In  etwas  weiterer  Entfernung  Ton  der  Elastica  externa  über- 
wiegen iü  der  Adventitia  einkernige  Zellen,  runde  wie  spindelige,  letztere 
mit  bläschenförmigen  Kernen  und  roUem  dunkel  tingierbarem  Proto- 
plasma; außerdem  finden  sich  hier  reichliche  Kapillaren,  die  gegen  die 
Media  zu  Sprossen  aufweisen,  sowie  feine  zarte,  anscheinend  neugebildete 
Bindegewebsfibrillen.  —  Auf  weiteren  Schnitten  der  Serie  nehmen  die 
nekrotischen  Herde  in  der  Media  schnell  an  Ausdehnung  zu  und  kon- 
fluieren miteinander;  in  gleichem  Maße  zeigt  die  Elastica  erst  größere 
Unterbrechungen,  um  dann  schließlich  auf  der  der  Basis  des  dreieckigen 
Querschnitts  der  Arterie  entsprechenden  Wandpartie  ganz  aufzuhören. 
Die  Verhältnisse  gestalten  sich  nunmehr  so,  daß  die  in  den  ersten 
Schnitten  als  Seiten  des  gleichschenklig  dreieckigen  Arteiienquerschnitts 
bezeichneten  Teile  der  Circumferenz  nach  wie  vor  deutlich  voneinMider 
abgrenzbare  Wandschichten  von  ungefähr  normaler  Dicke  aufweisen, 
daß  aber  die  Basis  sich  mächtig  nach  außen  auebuchtet,  während  gleich- 
zeitig das  Lumen  durch  thrombotische  Auflagerungen  auf  die  stark  ver- 
dickte Intinna  der  Basis  kaum  erweitert  erscheint.  Es  stellt  sich  nmi- 
mehr  der  Arterienquerschnitt  also  etwa  in  der  Form  einer  Zwiebel  dar. 
Da,  wo  die  Ausbuchtung  beginnt,  hören  die  normalen  Wandelemente  aof, 
zuerst  die  Elastica  externa,  die  beiderseits  vor  ihrem  Ende  nach  außen 
ausweicht,  dann  die  Media,  die  sich  aber  in  Gestalt  eines  schmalen,  wie 
hyalinen  Streifens  rund  um  die  Ausbuchtung  herum  fortsetzt,  und  zuletzt 
die  Elastica  interna,  die  eine  Strecke  weit  den  Mediastreifen  noch  be- 
gleitet. Schon  vor  dem  Aufhörien  der  Elasticae  hat  die  Intima  sich 
bedeutend  verdickt,  und  die  Adventitia  zeigt  eine  breite  zellige  Infiltration, 
die  ihre  größte  Ausdehnung  an  der  Kuppe  der  Ausbuchtung  erreicht 
Die  starke  Verbreiterung  der  inneren  und  äußeren  Wandschicht  ist  zum 
Teil  auf  die  bei  Beginn  der  Ausbuchtung  naturgemäß  schräge  Schnitt- 
richtang  zurückzuführen;  in  späteren  Schnitten  nimmt  namentlieh  die 
Intima  dementsprechend  an  Dicke  ab.  —  Bei  starker  Vergrößemog 
finden  sich  in  dem  die  Fortsetzung  der  Media  bildenden  Streifen  wieder 
starke  Zerfallserscheinungen  der  polymorphkernigen  Leuköcyten;  der 
Streifen  selbst  stellt  sich  als  völlig  homogen  dar  mit  denselben  färbe- 
rischen  Eigenschaften,  wie  die  Nekroseherde  der  Media  in  früheren 
Schnitten    der  Serie.     Nur  hin  und  wieder  findet  man  dem  Streifen 
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süigelagert  noch  langgestreckte  glatte  lltiskelfastirn  mit  a^hwacb  färbbaren 
and  eigeatümlich  geschlängelten  Kernen,  bkweilen  auch  Inirze  Trümnier 
der  Slastica  interna.  Die  zelligen  Elemente  der  Intima  nnd  Adventitia 
sind  hier  dieeelben,  wie  iü  den  ersten  Sdinitten;  nur  treten  die  spinde- 
ligen Elemente  in  beiden  Schichten  m^r  hervor  und  zeigen  oft  deutlich 
eiue  Anordnung  in  gegen  den  „Mediastreifen"  gerichteten  Zügen.  —  In 
Schnitten,  die  dem  Höhepunkt  der  knotigen  Verdickung  der  Arterie 
entsprechcm/  beschränkt  sich  der  normale  Teil  der  Circumferenz  auf 
einen  ziemlich  kurzen,  vollständig  gestreckt  verlaufenden  Abschnitt,  an 
dem  die  £lästicae,  die  Media  UAd  Intima  deutlich  roneinander  abgrenzbar, 
die  beiden  letzteren  in  normalem  Dicken  Verhältnis  zueinander  vorhanden 
sind.  Dieser  Abschnitt  bildet  nicht  den  fünften  Tal  dee  annShIemd 
kreisrunden  Querschnitts  der  Arterie,  die  ganze  übsige  Wand  läßt  sich 
nicht  mehr  in  die  einzelnen  Schichten  zerlegen.  Von  den  Elasticae  ist 
überhaupt  nichts  mehr  oder  nur  kurze  Bröckel  vortianden.  Nur  steUen*' 
«eise  werden  Intima  und  Adventitia  durdi  den  nekrotischen  Streifen, 
der  die  Fortsetzung  der  Media  in  fHiheren  Schnitten  bildet,  voneinaoidler 
getrennt  Die  Intima  ist  bedeckt  von  thrombotischen  Massen,  die  da» 
Lumen  bis  auf  eine  über  der  normalen  Wandstrecke  gelegene  freie  Partie 
ausfüllen,  und  läßt  sicfa  g^en  die  zellrei(3hen  peripheren  Schichten  des 
Thrombus  nur  schwer  abgrenzen.  Die  Adventitia  ist  durchsetzt  voff 
ungemein  aellreichem  Granulationsgewebe,  das  seiue  größte  Ausdehbimg 
gerade  gegenüber  der  normalen  Wandstreoke  erreicht.' — Iim 
späteren  Schnitten  der  Serie  nimmt  die  Erweiterung  allmählich  wieder 
ab,  die  normal^i  Abschnitte  dagegen  wieder  zu,  bis  schließlich  die 
Querschnittsbild^  denen  der  ersten  Schnitte  entsprechen. 

In  einer  zweiten  Querschuittsserie  zeigt  die  Arteriä  auf  den  erstem 
Schnitten  eine  völlig  kreisförmige  Gestalt;  die  elastischen  GrenzlafeneUetr 
verlaufen  ganz  gestreckt,  durchaus  kontinuierlich;  die  Me(]Ua  erscheint 
gedehnt,  ihre  Muskelfasern  liegen  langgestreckt  dicHt  beieinander,  die 
£^eren  elastischen  Pasem  in  ihr  bilden  zarte  ger$de  Fäden;  die  Intimi 
ist  nicht  verdickt,  das  adventitielle  Bindegewebe  uicht  itifiltrieri;  das 
Lumen  wird  von  einem  fibrinösen  mit  Leukocj^teu  durchsetzten  Pfropf 
ganz  ausgefüllt.  In  den  weitere  Scfanitlto^  der  Serie  treten  zunächst 
an  einer  Stelle  der  Media  in  deren  äufleren  Lagen  nekrotische  Herde 
zwischen  den  Muskelfasern  auf,  die  sich  schnell  vergroßem,  wodurch 
dann  die  Media  an  einem  beschränkten  Teil  der  Circumferenz  verbreitert 
erscheint.  Gleichzeitig  finden  sich  eine  Infiltration  der  Adventitia  an 
der  betreffenden  Stelle  und  eine  zellige  Invasion  von  der  Adventitia  aus 
in  die  Media  durch  die  mehrfach  unterbrocbetie  Elastica  externa. 
Während  die  Herde  mehr  und  mehr  konfluieren  und  in  ihnen  die  Leukö^ 
^n  Zerfallserscheinnngen  aufweisen,  zeigt  der  Arterienquerschnitt  auf 
den  folgenden  Schnitten  eine  erst  leichte,  dann  schnell  zunehmende  Aus^ 
bachtung  an  der  erkrankten  Stelle,  bis  dadurch  eine  etwa  sanduhrförmige 
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Gestalt  des  Querschnitts  zustande  kommt.  Die  eine  Hälfte  zeigt  dabei 
nach  wie  vor  die  normalen  Wandschichten^  in  der  anderen  sind  diese 
dagegen  nur  schwer  voneinander  abzugrenzen.  An  Stelle  der  Media 
findet  sich  wieder  ein  homogener  Streifen,  der  hier  aber  ßteeckenweise 
infolge  d^r  enormen  Zellwucherung  um  ihn  herum  nur  undeutlich  zu 
erkennen  ist.  Intima  und  Adyentitia  sind  stark  verbreitert  und  außer- 
ordentlich zellreich.  Von  den  elastischen  Lamellen  sind  nur  hier  und 
da  kurze  Stücke  vorhanden.  Stellenweise  sieht  man  aus  der  Adventitia 
gewucherte  Kapillaren  durch  den  „hyalinen*'  Streifen  in  die  Intima  ein- 
treten. Die  zeitigen  Elemente  sind  auch  hier  wieder  ein-  und  polymorph- 
kernige Leukocyten  und  Spindelzellen;  die  Adventitia  bat,  namentlich 
in  einiger  Entfernung  von  dem  Streifen,  durchaus  den  Charakter  des 
Granulationsgewebes.  —  Allmählich  geht  die  Sanduhrform  des  Quer- 
schnitts in  eine  runde  über,  wobei  die  normalen  Teile  der  Circumferenz 
an  Ausdehnung  verlieren  und  schließlich  nur  noch  auf  eine  kurze  Strecke 
vorhanden  sind,  während  der  übrige  Durchschnitt  durch  das  mächtig 
erweiterte  Gefäß  überhaupt  nur  stellenweise  eine  Dreiteilung  der  Wandung 
erkennen  läßt.  In  den  späteren  Schnitten  der  Serie  vnederholeo  sich 
die  Verhältnisse  in  umgekehrter  Reihenfolge. 

Zeigen  so  Querschnittsserien  durch  verschiedene  Knoten  der  Arteria 
spermatica  ganz  analoge  Bilder,  so  entsprechen  diesen  auch  durchaus 
die  Befunde  an  Läagsschnitten  durch  Abschnitte  mit  knotigen  Ver- 
dickungen desselben  Gefäßes.  Es  stellt  sich  auch  an  diesen  heraus,  daß 
die  knotenförmigen  Verdickungen  der  Arterie  zum  großen  Teil  bedingt 
werden  durch  aneurysmatische-  Erweiterungen,  daß  diese  aber  nicht 
spindelförmig  das  ganze  Lumen  der  Arterien  betreffen,  sondern  sack- 
förmig von  einer  Seite  der  Wandung  her  ihren  Ausgang  nehmen.  Man 
sieht  denmach  auf  Schnitten,  die  gerade  durch  die  mittlere  Längsachse 
gelegt  sind,  die  eine  Seitenwand  gestreckt  verlaufend  und  ziemlich 
normale  Wandverhältnisse  darbietend;  dagegen  zeigt  die  andere  eine 
zirkumskripte  Ausstülpung,  und  bei  Beginn  dieser  hören  die  bis  dahin 
auch  hier  nur  wenig  veränderten  Wandschichten  auf.  Die  Media  setzt 
sich  innerhalb  der  Erweiterung  als  schmaler  homogener  Streifen  fort,  in 
dem  sich  wieder  die  eigentümlich  fadigen  Kemformen  leukocytärer 
Elemente  nachweisen  lassen.  Die  Intima  ist  stark  verdickt  und  füllt 
einen  großen  Teil  der  Ausbuchtung  aus;  das  Lumen  ist  thrombosiert, 
und  zwar  scheint  bereits  eine  Organisation  des  Thrombus  vor  sich  zu 
gehen,  da  eine  scharfe  Abgrenzung  zwischen  Intima  und  demselben 
namentlich  in  der  Ausbuchtung  der  Wand  unmöglich  ist.  Das  die 
Adventitia  in  breiter  Zone  infiltrierende  Granulationsgewebe  zeigt  Züge 
von  spindellörmigen  Zellen  und  sprossende  Kapillaren,  die  gegen  den 
nekrotischen  „Mediastreifen"  hin  gerichtet  erscheinen.  Von  den  elastischen 
Grenzmembranen  sind  innerhalb  der  Ausstülpung  nur  kurze  Trümmer 
flichtbar;  beide  Lamellen  hören  schon  vor  der  Erweiterung  auf,  indem 
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sie  am  Halse  der  Aosbnchtong  auseinanderweichen  und  dadurch  einer 
zelligen  Inyasion  aus  Intima  und  Adrentitia  in  die  Media  Platz  machen. 
Die  Media  erscheint  bei  ihrem  Übergang  in  den  homogenen  Streifen 
spitz  ausgezogen.  Die  zelligen  Elemente  der  Intima  bestehen  haupt- 
sächlich aus  ein-  und  polymorphkernigen  ßundzellen,  daneben  finden  sich 
aber  auch  zahlreiche  fibroblastenartige  Zellen  und  vereinzelte  nengebildete 
Gefäße.  In  dem  Oranulationsgewebe  der  Adventitia  lassen  sich  wieder 
eine  Anzahl  eosinophiler  Zellen,  sowie  Plasmazellen  nachweisen. 

Da  die  aneurysmatischen  Wandausstülpungen  mit  Sicherheit  als 
sekundäre  Bildungen  aufzufassen  sind,  lag  es  nahe,  auch  makroskopisch 
unverändert  erscheinende  Teile  der  Arterie  zu  untersuchen  und  nachzu- 
sehen, ob  sich  hier  Anhidtspunkte  für  die  Art  der  primären  Wandver- 
anderungen auffinden  lassen.  Ich  hatte  das  Glück,  gleich  in  der  ersten 
Serie  durch  einen  nicht  erweiterten  oder  verdickten  Abschnitt  der  Arteria 
spermatica  einen  Herd  zu  finden,  der  sich  auf  ca.  160  Schnitten  von 
15  |u  Dicke  nachweisen  ließ.  Man  sieht  auch  hier  wieder  zunächst  eine 
partielle  Auflockerung  in  den  äußeren  Lagen  der  Media  und  gleichzeitig 
ein  Auftareten  erst  spärlicher,  dann  reichlicherer  Rundzellen  in  der  um- 
gebenden Adventitia,  welche  in  die  Media  einwandern  und  hier  die 
äoSeren  gelockerten  Lagen  okkupieren;  dabei  sind  die  übrigen  Wand- 
«chichten  ohne  nachweisbare  Veränderungen.  In  weiteren  Schnitten 
tzeten  in  den  inneren  Medialagen  erst  ganz  vereinzelt,  später  zahlreicher 
nekrotische  Herdchen  auf,  über  denen  meist  die  Elastica  interna  eine 
Unterbrechung  aufweist,  und  in  denen  sich  Chromatinbröckel  zagrunde 
gegangener  Kerne  vorfinden.  Gleichzeitig  nimmt  die  Infiltration  der  Adven- 
titia und  der  äußeren  Medialagen  zu,  und  neben  Leukocyten  sieht  man  in 
ihnen  spindelige  Elemente  vom  Charakter  der  Fibroblasten;  gleichzeitig 
Terdickt  sich  auch  die  Intima  dadurch,  daß  zahlreiche  Leukocyten  und 
rote  Blutkörperchen  in  ihr  auftreten.  Oft  reichen  die  nekrotischen 
Herde,  die  in  ihrer  Färbbarkeit  ganz  den  oben  beschriebenen  „Media- 
streifen'' entsprechen,  in  die  Intima  hinein,  wobei  die  Elastica  interna 
auf  eine  kürzere  oder  längere  Strecke  unterbrochen  erscheint;  häufig 
finden  sich  dann  in  ihren  Randpartieen  reichliche  rote  Blutkörperchen.  — 
In  den  mittleren  Schnitten  der  Serie  nehmen  die  veränderten  Wandteile 
etwa  die  Hälfte  des  nach  der  kranken  Seite  hin  leicht  erweiterten 
Arterienquerschnitts  ein,  während  die  andere  Hälfte  keine  Veränderungen 
aufweist.  Der  Erankheitsprozeß  bleibt  auf  einer  großen  Reihe  von 
Schnitten  in  gleicher  Intensität  bestehen;  die  Adventitia  erscheint  mäßig 
infiltriert,  die  Intima  leicht  verdickt.  In  den  inneren  Lagen  der  Media 
treten  bald  hier,  bald  dort  die  erwähnten  Herde  mit  Defekten  in  der 
Elastica  interna  auf,  während  die  äußere  Zone  gleichmäßig  verbreitert, 
gelockert  und  von  Rundzellen  durchsetzt  ist  und  die  Elastica  externa 
Unterbrechungen  zeigt.  Das  Lumen  der  Arterie  ist  durch  einen  in  seinen 
peripheren    Schichten    ziemlich    zellreichen    Fibrinpfropf  verlegt;    der 
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Endothelbelag  über  der  leicht  yerdickten  Intima  zeigt  stellenweis  Defekte^ 
in  denen  rote  Blutkörperchen  liegen.  —  In  den  weiteren  Schnitten  der 
Serie  nehmen  die  Veränderungen  der  Wand  an  In-  und  Elxtensität  all- 
mählich ab,  und  die  Arterie  gewinnt  ihr  früheres  Kaliber  wieder,  bis 
schließlich  alle  Teile  der  Cirkumferenz  das  gleiche  normale  Aussehen 
darbieten. 

Ahnliche  Veränderungen  wie  die  an  der  Arteria  spermatica  nach- 
gewiesenen ließen  sich  nun  noch  an  einer  ganzen  Reihe  isolierbarer 
Arterien  in  Serienschnitten  beobachten,  so  an  den  Coronararterien,  an 
der  Arteria  hepatica  während  ihres  Verlaufs  am  Leberhilus  und  an 
Asten  der  Nierenarterien.  Dabei  war  stets  zu  konstatieren,  daß  sich  die 
Wanderkrankung  auf  einen  Teil  der  Cirkumferenz  des  Arterienquer- 
schnitts beschränkt,  und  daß  daher  auch  bei  vorgeschrittener  Erkrankung 
nur  ein  Teil  der  Wandung  sackförmig  aneurysmatisch  ausgebuchtet  wird. 
Im  einzelnen  finden  sich  an  den  verschiedenen  Arterien  voneinander  ab- 
weichende Bilder  je  nach  der  Ausdehnung  des  Prozesses  und  der  Stärke 
der  Beteiligung  der  einzelnen  Wandschichten.  Konstant  sind  nur  die 
Veränderungen  an  Media,  Adventitia  und  den  elastischen  Grenzmem- 
branen; die  Intimaverdickung  kann  fehlen  oder  doch  nur  minimale  Grade 
aufweisen.  Bei  größeren  und  älteren  Aneurysmen  ist  eine  Unterscheidung 
einzelner  Wandschichten  überhaupt  nicht  möglich,  vielmehr  wird  deren 
Wandung  aus  konzentrischen  Bindegewebslagen  gebildet,  die  von  mehr 
oder  weniger  reichlichem  Granulationsgewebe  mit  vielen  Rundzellen 
durchsetzt  werden. 

Im  Gegensatz  zu  dem  Verhalten  dieser  relativ  großen  Arterien 
findet  sich  an  gelegentlich  in  deren  Umgebung  beobachteten  kleinen 
Gefäßen  nicht  selten  die  ganze  Wandung  erkrankt.  Man  sieht  dann  die 
Media  in  einen  homogenen  fibrinartig  sich  nach  van  Gieson  färbenden 
Ring  mit  Kemtrümmem  verwandelt  und  die  Adventitia  durchsetzt  von 
zahlreichen  Rundzellen,  die  einen  breiten  Hof  um  den  Gefäßquerschnitt 
bilden;  von  elastischen  Elementen  ist  meist  nichts  nachzuweisen.  Die 
Intima  ist  entweder  normal  oder  verdickt.  —  An  der  rechten  Coronar- 
arterie  fand  sich  ein  von  dem  Hauptstamm  abzweigender  Ast  direkt  an 
der  Abgangsstelle  hochgradig  aneurysmatisch  erweitert. 

Schnitte  durch  die  Organe  zeigen  vielfach  ganz  analoge  Verände« 
rungen  an  den  Verzweigungen  der  Arterien;  nur  ist  die  Beurteilung 
dieser  dadurch  erschwert,  daß  man  naturgemäß  meist  Schrägschnitte 
durch  die  Gefäße  vor  sich  hat,  wodurch  das  Dickenverhältnis  der  Wand- 
schichten zueinander  verschoben  erscheint.  Die  Organveränderungen 
scheinen  völlig  von  denen  der  Arterien  abhängig  zu  sein. 

An  Präparaten  der  Her  zw  and  mit  senkrecht  zur  Oberfläche  ge- 
führter Schnittrichtung  hebt  sich  die  durch  ihren  Kernreichtum  dunkel 
erscheinende  subepikardiale  Schicht  deutlich  vom  Myokard  ab.  Vom 
subepikardialen  Fettgewebe  sind  nur  vereinzelte  oder  in  kleinen  Gruppen 
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zusammenliegende  Zellen  vorlianden;  die  ganze  Schicht  wird  eingenommen 
TOD  einem  außerordentlich  zellreichen  Granulationsgewebe,  das  sich  in 
der  direkten  Umgebung  der  Coronararterienäste  bedeutend  verdichtet,  so 
daß  diese  you  einem  zellreichen  Hof  yon  wechselnder  Breite  umgeben 
erscheinen.  Das  Lumen  der  Arterien  ist  meist  ausgefällt  von  leukocyten- 
reichen  Fibrinpfröpfen  mit  oft  deutlicher  konzentrischer  Schichtung. 
Die  Intima  zeigt  partielle  Verdickungen,  in  denen  neben  spindeligen 
Elementen  und  spärlicher  Grundsubstanz  sehr  reichliche  ein-  und 
polymorphkernige  Rundzellen  zu  sehen  sind.  Die  Media  ist  nur  auf 
kurze  Strecken  als  deutlidi  muskuläre  Schicht  vorhanden,  im  übrigen 
sieht  man  an  ihrer  Stelle  einen  bald  breiteren,  bald  schmäleren  homo- 
genen  Streifen  mit  erhaltenen  und  zerfallenen  polymorphkernigen  Leuko« 
cyten.  Letzere  überwiegen  auch  an  Zahl  in  den  inneren  Lagen  der 
Adyentitia,  während  in  einiger  Entfernung  von  dem  „Mediastreifen^ 
spindelige  Zellen  und  einkernige  Rundzellen  zwischen  sprossenden  Eapil* 
laren  mehr  in  den  Vorder^nd  treten.  Die  Elastica  interna  zeigt  große 
Kontinuitätsunterbrechungen,  die  externa  ist  überhaupt  nur  stellenweise 
auf  kurze  Strecken  deutlich  zu  erkennen.  Die  Arterien  erscheinen  unregel- 
mäßig erweitert.  —  Außer  diesen  größeren  Asten  finden  sich  in  der 
verbreiterten  subepikardialen  Schicht  Durchschnitte  kleinerer  Arterien 
vom  muskulären  Typus,  in  deren  Media  Quellungserscheinungen  hervor- 
treten. Die  Muskelfasern  namentlich  der  äußeren  Medialagen  scheinen 
auseioandergedrängt  durch  zwischengelagerte  geronnene  Massen;  dabei 
zeigen  die  Fasern  selbst  häufig  beginnenden  bröckeligen  Zerfall  mit 
mangelhafter  Kemfarbbarkeit  Das  Lumen  ist  durchgängig,  die  Intima 
ohne  jede  Verdickung ;  meist  ist  die  Elastica  interna  als  kontinuierlicher 
Hing  vorhanden,  nur  an  einer  kleinen  Arterie  fand  sich  eine  Unter- 
brechung in  ihr.  Sie  verläuft  gestreckt  und  zeigt  glatte  und  scharfe 
Konturen.  In  der  Adventitia  sind  ziemlich  reichliche  ein-  und  polymorph- 
kernige Rundzellen  zu  sehen,  die  auch  zwischen  die  auseinandergedrängten 
peripheren  Mediafasem  vorgedrungen  sind.  —  An  den  Venen  konnten 
keine  Veränderungen  nachgewiesen  werden.  —  Erwähnt  sei  noch,  daß 
sich  zwischen  den  Zellen  des  Granulationsgewebes  ziemlich  reichliche 
eosinophile  Zellen  und  spärlichere  Flasmazellen  vorfinden.  —  Das 
subepikardiale  Granulationsgewebe  erstreckt  sich  eine  Strecke  weit  auch 
den  Geßißzweigen  folgend  zwischen  die  Muskelbündel  des  Myokards; 
weiter  in  der  Tiefe  sind  die  Interstitien  aber  zellarm;  die  Gefäße  ohne 
irgendwelche  nachweisbaren  Veränderungen.  Ebenso  sind  auch  zwischen 
den  einzelnen  Muskelfasern  keine  Infiltrationen  von  Zellen  oder  Zunahme 
des  Bindegewebes  zu  konstatieren.  Die  Muskelfibrillen  selbst  lassen  nur 
stellenweise  deutliche  Querstreifung  erkennen;  an  anderen  Stellen  er- 
scheinen einzelne  Fasern  breiter  und  fein  vakuolisiert,  andere  bröckelig, 
ihre  Kerne  geschrumpft  und  chromatinreich  oder  groß  und  bläschenförmig. 
Bei  Fettfarbung  tritt  die  Verteilung  des  Fetts  im  Myokard  in  der  Weise 
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herror,  wie  man  es  bei  Tigening  des  Herzmuskels  anzutreffen  pflegt 
Die  einzelnen  Tröpfchen  sind  außerordentlich  klein,  liegen  aber  steUen- 
weise  sehr  dicht  beieinander.  Bei  dieser  Tinktion  sieht  man  auch  sehr 
fein  verteiltes  Fett  in  den  Rundzellen  des  subepikardialen  GhrandatioDS- 
gewebeSy  namentlich  in  der  direkten  Nachbarschaft  der  größeren  Arterien- 
durchschnitte,  ferner  in  den  erhaltenen  Muskelfasern  und  in  den  Elemeoten 
der  Intimawucherungen  dieser  Gefäße,  dagegen  ließ  sich  nirgends  Fett 
nachweisen  in  dem  homogenen  „Mediastreifen''  und  in  der  Wand  der 
kleinen  Arterienäste. 

Schnitte  durch  die  Unterlappen  beider  Lungen  zeigen  bei 
Betrachtung  mit  bloßem  Auge  Bilder,  die  denen  bei  Miliartuberknlose 
durchaus  ähnlich  sind.  Man  sieht  cirkumskripte  Knötchen  mit  leicht 
infiltrierter  Umgebung  in  sonst  ziemlich  unverändertem  Parenchyni. 
unter  dem  Mikroskop  treten  in  der  Mitte  jedes  Knötchens  sehr  deutlich 
bald  quer-,  bald  längsgetroffene  Gefaßdurchschnitte  hervor.  Die  Wand 
dieser  kleinen  Gefäße  ist  oft  so  stark  von  ein-  und  polymorphkeniigen 
Rundzellen  durchsetzt,  daß  eine  Unterscheidung  der  einzelnen  Wand- 
schichten  meist  unmöglich  ist;  ihr  Lumen  dagegen  ist  stets  frei  und 
enthält  neben  roten  Blutkörperchen  reichliche  Leukocyten.  Die  Infiltration 
setzt  sich  ungemindert  in  die  direkte  Umgebung  der  Gefäße  fort,  so  daB 
die  nicht  wesentlich  erweiterten  Alveolen  von  Rundzellen  ausgefüllt  er- 
scheinen; die  Alveolarsepten  zeigen  stark  erweiterte  und  prall  mit  Blnt 
gefüllte  Kapillaren.  Li  den  Alveolen  zwischen  den  Zellen  liegt  geronnenes 
amorphes  oder  fädiges  Exsudat,  das  aber  bei  dem  Zellreichtum  nnr 
stellenweis  deutlich  hervortritt.  In  der  weiteren  Umgebung  nehmen  die 
Rundzellen  in  den  Alveolen  ab,  dagegen  wird  das  geronnene  Exsudat 
deutlicher,  und  in  ihm  findet  man  reichliche  abgestoßene  AlveolarepÜhelien 
mit  leicht  körnigem  oder  vakuolisiertem,  oft  auch  pigmentkömchenhaltigem 
Protoplasma.  —  Die  knötchenfreien  Partieen  des  Gewebes  bieten  die 
Erscheinungen  eines  mäßig  starken  Lungenödems  dar.  —  Während  die 
Hauptäste  der  Lungenarterien  keine  Wandveränderungen  zeigen,  treten 
schon  in  den  mittelstarken  Asten  beider  Unterlappen  hin  und  wieder 
mehr  oder  weniger  hochgradige  Krankheitsprozesse  auf.  Oft  finden  eich 
in  den  Schnitten  größere  Arteriendurchschnitte  ohne  Veränderungen, 
von  denen  schwächere  Aste  abzweigen,  die  gleich  von  ihrem  Abgange 
an  eine  Durchsetzung  ihrer  Wandschichten  mit  Rundzellen,  Kontinuit&te- 
trennungen  der  Elasticae,  den  homogenen  Mediastreifen,  Intima?er- 
dickung,  kurz  alle  die  oben  beschriebenen  Veränderungen  aufweisen. 
Andere  mittlere  Arterien  zeigen  eine  Lockerung  der  äußeren  Medialagen 
mit  Zugrundegehen  einzelner  Muskelfasern  bei  erhaltener  EUastica  interna 
und  rundzellige  Infiltration  der  Adventitia  ohne  irgendwelche  Verdickung 
der  Intima.  Wieder  andere  Aste  sind  thrombosiert,  und  zwar  sieht  man 
frische  und  ältere  Thromben  in  ihnen,  die  älteren  in  Organisation  be- 
griffen bei  meist  sehr  starker  bindegewebiger  Verdickung  der  Intima.  — 
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£Me  kleinen  Arterienzweige  in  der  Mitte  der  knötchenartigen  Herde 
zeigen,  wenn  überhaupt  die  Wandschichten  zu  erkennen  sind,  an  dijBsen 
ein  sehr  Terschiedenee  Verhalten:  bald  ist  die  Intima  gar  nicht,  bald 
ziemlich  hochgradig  verdickt,  bald  ist  an  Stelle  der  Media  der  homogene 
Streifen  mit  Eemtrttnunem  nnd  Besten  der  Elastica  interna  yorhandea, 
bald  werden  die  deutlich  unterscheidbaren  muskulären  Mediaelemente 
durch  kömige  Massen  auseinandergedrängt  und  ron  Bundzellen  durch* 
setzt.  Öfters  scheint  auch  die  yerdickte  Intima  sich  in  einen  hyalinen 
Bing  umzuwandeb,  meist  erscheint  sie  aber  locker,  wie  ödematös  und 
doiehsetzt  von  Bundzellen.  Die  Elastica  interna  ist  entweder  als 
kontinuierlicher  Bing  erkennbar  oder  zeigt  doch  nur  auf  kurze  Strecken 
Unterbrechungen,  die  elastischen  Elemente  der  Adrentitia  dagegen  sind 
nirgends  deutlich  zu  sehen.  —  Während  an  den  kleinen  Arterien  die 
Wandyeränderungen  meist  im  Querschnitt  an  der  ganzen  Oirkumferens 
des  Oe&ßes  in  ungefähr  gleicher  Stärke  vorhanden  sind  und  die  Arterien 
(^eichmäßig  erweitert  erscheinen  —  das  letztere  aus  dem  TöUig  gestreckten 
Verlauf  der  Elastica  interna  zu  schließen  — ,  beschränkt  sich  der  Krank- 
heitsprozeß an  den  größeren  Arterien  oft  auf  einen  Teil  des  Querschnitts, 
ohne  daß  es  aber  hier  in  den  Lungen  zu  Ausbuchtungen  der  Q^fäßwand 
an  den  erkrankten  Stellen  gekommen  ist.  Dagegen  scheinen  aber  auch 
die  größeren  Arterien  im  ganzen  erweitert  zu  sein,  was  aus  der  außer- 
ordentlichen Verdünnung  der  Media  auch  da  hervorgeht,  wo  die  elastischen 
örenzlamellen  ganz  oder  auf  weite  Strecken  zerstört  erscheinen«  —  An 
den  Bronchen  und  den  Lungenvenen  ist  nichts  Abnormes  zu  konstatieren. 
Einige  Bronchialarterienzweige  scheinen  erkrankt  zu  sein,  doch  lassen 
sich  in  den  Schnitten  diese  nicht  mit  Sicherheit  von  den  Pulmonal- 
tfterienverzweigungen  auseinanderhalten. 

An  den  arteriellen  Verzweigungen  der  Milz,  des  Dünndarms 
und  des  Mesenteriums  können  auch  mikroskopisch  keine  VerSnde» 
rangen  nachgewiesen  werden;  die  Arterien  verschiedensten  Kalibers 
zeigen  sämtlich  gut  voneinander  abgrenzbare  und  völlig  intakte  Wand- 
sehichten  und  nirgends  zellige  Infiltrationen  in  ihrer  Umgebung.  Dagegen 
finden  sich  in  Schnitten  aus  dem  Zwerchfell  einzelne  kleine  Arterien 
mit  verdickter  Latima,  partiell  nekrotischer  Media  und  stark  von  Bund- 
zeQen  durchsetzter  Adventitia  ohne  nachweisbare  Erweiterung.  —  Die 
Arterienzweige  der  vorderen  Bückenmuskulatur  bieten  mikro- 
skopisch keine  Veränderungen  dar. 

Wie  nach  dem  Sektionsbefunde  zu  erwarten  war,  ist  der  Erkran- 
kongsprozeß  in  den  Gefäßen  der  Nieren  ein  sehr  ausgedehnter  und 
intensiver.  Neben  den  schon  makroskopisch  wahrnehmbaren  großen 
aoeurysmatisch  erweiterten  Arterienästen  finden  sich  in  den  Präparaten 
zahbeiche  kleine  Arterien  mit  mehr  oder  weniger  hochgradigen  Ver- 
änderungen von  den  beschriebenen  verschiedenen  Charakteren.  Dabei 
sind  gerade  in   den  Nieren  alle  Anzeichen  dafür  vorhanden,  daß  die 
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Prozesse  an  den  einzelnen  Gefäßen  nicht  als  gleichen  Alters  anzusehen 
sind.  Bald  ist  die  Intima  gar  nicht  yerdickt,  bald  wird  die  YerdickaDg 
nur  durch  eine  ödematöse  Durchtränkung  mit  gleichzeitiger  Infiltration 
reichlicher  Leukocyten  dargestellt,  bald  finden  sich  in  ihr  fibroblasten- 
ähnliche  Zellen,  bald  bildet  kemarmes,  fast  sklerotisches  oder  hyalines 
Bindegewebe  die  Intimaverdickung.  Dementsprechend  ist  die  Media 
entweder  gelockert,  die  Muskelfasern  durch  geronnene  körnige  Massen 
auseinandergedrängt,  oder  es  ist  überhaupt  streckenweise  nichts  mehr 
von  der  Media  erkennbar,  und  an  ihrer  Stelle  liegt  der  homogene  Streifen. 
Dieser  wird  nun  entweder  von  Rundzellen  durchsetzt,  oder  es  dringen 
von  Adventitia  und  Intima  her  Fibroblasten  gegen  ihn  vor,  so  daß  er 
stellenweise  ganz  von  wuchernden  Elementen  verdeckt  wird.  Ebenso 
verschieden  verhalten  sich  auch  die  elastischen  Elemente.  In  der  Wand 
der  größeren  Aneurysmen  ist  von  ihnen  überhaupt  nichts  nachweisbar;  in 
anderen  Gefäßen  finden  sich  alle  Zwischenstufen  zwischen  kontinuier- 
lichen elastischen  Lamellen  und  völligem  Schwunde  derselben.  Die 
Infiltration  der  Adventitia  ist  von  ziemlich  wechselnder  Ausdehnung  und 
wird  bald  von  Leukocyten,  bald  von  Fibroblasten  mit  deutlich  gegen  das 
Gefaßlumen  hin  gerichteter  Wucherungstendenz  gebildet.  —  Neben  ver- 
änderten Arterien  finden  sich  auch  in  jedem  Schnitt  anscheinend  normale 
Gefäßdurchschnitte ,  in  keinem  Präparate  aber  nur  die  letzteren.  In 
auffallendem  Gegensatz  zu  der  Ausdehnung  der  Arterienerkrankusg 
stehen  die  Parenchymveränderungen.  Abgesehen  von  den  im  Sektions- 
protokoll vermerkten  Infarkten  und  einzelnen  streifigen  Blutungen  ist 
nur  eine  geringfügige  Quellung  der  Epithelien  der  gewundenen  Ham- 
kanälchen,  stellenweise  leichte  Exsudation  in  die  Glomeruluskapseln  und 
in  das  Lumen  absteigender  Harnkanälchen  und  mäßige  leukocytäre  Infil- 
tration der  Interstitien  zu  konstatieren.  Bei  FettfSrbung  zeigen  die  in 
der  Randzone  der  Infarkte  reichlich  vorhandenen  Rundzellen  starke  Ver- 
fettung, und  ebenso  sind  die  Epithelien  der  Harnkanälchen  in  der  Um- 
gebung mehr  oder  weniger  stark  verfettet,  während  in  den  koagulations- 
nekrotischen  Partieen  selbst  nirgends  Fett  nachzuweisen  ist.  In  der 
Marksubstanz  zeigen  einzelne  Kanälchen  verfettete  Epithelien. 

Auch  in  den  Hoden  sind  die  Parenchymveränderungen  geringer, 
als  man  bei  der  Ausdehnung  der  Arterienprozesse  erwarten  sollte. 
Abgesehen  von  den  letzteren,  die  mitten  in  der  Hodensubstanz  und  in 
der  Tunica  propria  noch  aasgedehnt  nachzuweisen  sind,  bilden  starke 
interstitielle  Blutaustritte,  die  die  Hodenkanälchen  auseinanderdrängen, 
und  Zunahme  des  interstitiellen  Bindegewebes  die  Hauptveränderungen. 
Die  Venen  sind  überall  stark  erweitert,  so  daß  am  Hilus  auf  einzelnen 
Schnitten  ein  fast  kavernöses  Gefüge  zu  sehen  ist.  Die  Hodenkanälchen 
selbst  zeigen  überall  gut  färbbare  Epithelien,  und  ebenso  lassen  auch  die 
Nebenhoden  keine  Veränderungen  erkennen,  die  auf  beträchtliche  Er- 
nährungsstörungen schließen  ließen. 
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In  der  Leber  finden  sieb  neben  den  scbon  bei  der  Sektion  ge- 
fundenen Aneurysmen  sehr  ausgedehnte  Veränderungen  an  den  Ver- 
zweigungen der  Leberarterie^  während  Lebervenen-  und  Ffortaderäste 
ToUig  normal  erscheinen.  Das  Bindegewebe  der  GLissoK'schen  Kapsel 
erscheint  vielfach  verbreitert  und  infiltriert  mit  ein-  und  polymorph- 
kernigen Rundzellen,  eosinophilen  Zellen  und  Plasmazellen.  In  der 
bindegewebigen  Wandung  der  Aneurysmendurchschnitte  sind  meist  keine 
elastischen  Elemente  vorhanden;  man  sieht  oft  granulationsge websartige 
Wucherungen  mit  pigmenthaltigen  Zellen,  die  auch  in  die  peripheren 
Schichten  der  thrombotischen  Inhaltsmassen  vordringen.  Die  nicht  er- 
weiterten Arterienäste  zeigen  die  verschiedenen  mehrfach  erwähnten 
Veränderungen  ihrer  Wandschichten,  daneben  kommen  aber  auch  ganz 
unveränderte  Arteriendurchschnitte  vor.  —  In  der  Umgebung  der  Aneu- 
rysmen und  auch  nicht  erweiterter,  aber  stark  veränderter  Arterien- 
äste erscheint  die  Läppchenzeichnung  in  den  Schnitten  schon  dem 
bloßen  Auge  auffallend  deutlich.  Mikroskopisch  läßt  sich  konstatieren, 
daß  das  dadurch  bewirkt  wird,  daß  die  Acini  nur  in  der  Peripherie 
deutliche  aus  voUprotoplasmatischen  Zellen  zusammengesetzte  Balken 
zeigen,  im  Zentrum  dagegen  die  Leberzellen  vakuolisiert,  ihre  Kerne 
nur  schwach  färbbar  und  ihre  Konturen  verwaschen  sind.  Zwischen  den 
Zellen  finden  sich  hier  feinkörnige  oder  homogene  geronnene  Massen, 
spärliche  rote  Blutkörperchen  und  mäßig  zahlreiche  meist  polymorph- 
kernige Leukocyten.  In  Sudanpräparaten  erweisen  sich  die  Leberzellen 
im  Zentrum  der  Acini  ziemlich  stark  verfettet  imd  zwar  findet  sich  in 
ihnen  das  Fett  meist  in  Form  feinster  Tröpfchen,  nur  vereinzelt  konmien 
größere  Tropfen  vor.  Weitere  Fettablagerungen  lassen  sich  in  den  Zellen 
der  peripheren  Thrombenschichten  innerhalb  der  Aneurysmen  nachweisen, 
stellenweis  auch  in  den  leukocytären  Infiltrationen  nicht  erweiterter 
Arterienäste,  sowie  an  der  Basis  der  Epithelien  größerer  Gallengänge. 
Dagegen  ist  auch  in  der  Leber  nirgends  Fett  in  den  sogenannten  hyalinen 
Streifen  oder  Ringen  der  erkrankten  Arterien  vorhanden.  Bei  Färbung 
auf  Fibrin  nehmen  nur  die  thrombotischen  Massen  stellenweise  den 
Farbstoff  an;  innerhalb  der  Acini  ist  kein  Fibrin  färbbar. 


Im  klinischen  Verhalten  des  vorliegenden  Falles  ist  neben  mehr- 
fachen XJbereinstimmungen  ein  Abweichen  in  verschiedenen  Symptomen 
Ton  dem  Krankheitsbilde  zu  konstatieren,  das  Kussmaul  und  Maieb  für 
ihre  Periarteritis  nodosa  entworfen  haben.  Der  akut  sich  entwickelnde 
„chlorotische  Marasmus^,  die  trotz  stark  beschleunigten  Pulses  bei  nor- 
malem Herzbefunde  nie  beträchtliche  Temperatursteigerung  und  die 
diffusen  Schmerzen  im  Abdomen,  namentlich  in  den  Hypochondrien, 
wurden  auch  bei  unserem  Falle  klinischerseits  beobachtet,  und  auch  bei 
ihm  ließen  sich  wenige  Tage  vor  dem  Tode  kleine  subkutane  Knötchen 
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palpatorisch  nachweisen.  Ebenso  entsprach  die  Dauer  des  Krankheits- 
yerlaufes  ungefähr  den  diesbezüglichen  Angaben  KusssiAUL's.  Dagegen 
fehlten  vollkommen  die  Symptome  von  Seiten  des  Muskel-  und  Nerven- 
systems sowie  die  ausgesprochenen  Erscheinungen  einer  schweren  Nieren- 
erkrankung; Befunde,  die  neben  dem  chlorotischen  Marasmus  den  Sym- 
ptomenkomplex als  „ebenso  eigentümlich,  wie  ungewöhnlich^  den  obigen 
Autoren  erscheinen  ließen.  Ebensowenig  wurde  eine  Steigerung  des 
Durstgefühls  und  auffallend  starker  Schweiß  in  dem  beschriebenen  Falle 
konstatiert 

Dasselbe  Abweichen,  bald  nach  dieser,  bald  nach  jener  SichtuDg 
hin,  zeigen  aber  auch  alle  FäUe,  die  nach  der  KussMAUL-MAiEB'schen  Mit- 
telung als  Periarteriitis  nodosa  publiziert  wurden.  Nicht  ein  einziges 
Symptom  —  vielleicht  mit  Ausnahme  der  Fulsbeschleunigung  —  kann 
man  als  konstant  bezeichnen,  ja,  wie  der  Fall  von  Bosenslath  zeigt, 
kann  sogar  der  chlorotische  Marasmus  fehlen,  der  sonst  das  klinische 
Bild  mehr  oder  weniger  beherrscht.  Daher  ist  es  auch,  soweit  ich 
wenigstens  eruieren  konnte,  bisher  überhaupt  noch  nicht  gelungen,  die 
Erkrankung  am  Lebenden  zu  erkennen,  obwohl  Küssmaul  die  Möglich- 
keit einer  sicheren  klinischen  Diagnose  auf  Grund  des  von  ihm  aufge- 
stellten Symptomenkomplexes  besonders  betonen  zu  müssen  glaubte. 

In  dem  Falle,  den  Schmobl  kurz  auf  der  Tagung  der  pathologischen 
Gesellschaft  zu  Cassel  erwähnte,  wurde  die  Diagnose  auf  Periarteriitis 
dadurch  bei  Lebzeiten  der  betreffenden  Patientin  ermöglicht,  daß 
Knötchen,  die  unter  unbestimmten  Krankheitserscheinungen  an  der 
rechten  ünterbrustgegend  und  am  rechten  Unterschenkel  aufgetreten 
waren,  exzidiert  und  mikroskopisch  untersucht  wurden. 

Die  Vielseitigkeit  des  klinischen  Krankheitsbildes  der  Periarteriitis 
nodosa  hat  zweifellos  ihren  Grund  in  der  wechselnden  Ausbreitung  des 
Arterienprozesses  im  Organismus.  Es  scheint  nur  ein  bestimmter  Bautypus 
und  ein  gewisses  Kaliber  der  Arterien  für  die  Erkrankung  Voraussetzung 
zu  sein;  da  aber  in  keinem  bisher  veröffentlichten  Falle  alle  Arterien, 
die  diese  Voraussetzungen  erfüllen,  als  befallen  gefunden  wurden,  sind 
eben  außerordentliche  zahlreiche  Variationen  der  Ausbreitung  innerhalb 
der  gesteckten  Grenzen  möglich.  Soviel  man  nach  dem  heute  vorliegen- 
den Material  sagen  kann,  erkranken  nur  Arterien  vom  sogenannten  musku- 
lären Typus  und  diese  nur,  sofern  ihr  Kaliber  das  der  Coronaria  cordis 
oder  der  Arteria  hepatica  am  Leberhilus  nicht  überschreitet.  Von  diesen 
Arterien  scheint  keine  einzige  völlig  vor  der  Möglichkeit  der  Erkrankung 
geschützt  zu  sein,  wenn  auch  einzelne  Gefaßgebiete  fast  oder  ganz  regel- 
mäßig befallen  werden,  andere  dagegen  meist  verschont  bleiben.  Gerade 
der  Umstand,  daß  gewisse  Gefäßbezirke  von  der  Krankheit  bevorzugt 
werden,  bewirkt  eine  nicht  zu  leugnende  Ähnlichkeit  aller  bisher  be- 
kannten Fälle  im  klinischen  Verhalten  und  im  Befunde  bei  der  Ob- 
duktion. —  Ich  habe  in  der  nebenstehenden  Tabelle  diejenigen  Falle,  von 
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denen  ansfuhrliche  Sektionsprotokolle  vorliegen^  nach  der  Häufigkeit  der 
Erkrankung  in  einzelnen  G^efaßgebieten  zusammengestellt.^)  Man  ersieht 
daraus,  daß  am  Herzen  sich  bisher  in  allen  Fällen  Gefaß?eränderungen 
nachweisen  ließen,  und  daß  nächst  diesem  die  Leber-  und  Nierenarterien 
am  häufigsten  erkrankt  waren.  Bis  vor  kurzem  galt  die  Mitleidenschaft 
der  Äste  der  Arteria  mesaraica  sup.  und  inf.  als  besonders  charakte- 
ristisch. Aus  der  Tabelle  geht  hervor,  daß  gerade  die  zuletzt  publizierten 
Fälle  Veränderungen  im  Gebiete  dieser  Arterien  zum  Teil  vermissen 
ließen.  Der  sehr  häufige  Befund  von  Veränderungen  an  den  Arterien 
der  Muskeln  und  Nervenstämme  des  Rumpfs  und  der  Extremitäten 
erklärt  die  oft  im  Vordergrund  der  klinischen  Erscheinungen  stehenden 
Symptome  seitens  des  Bewegungsapparates,  die  mehrfach  die  Diagnose 
zwischen  Trichinose  und  Polymyositis  (resp.  Dermatomyositis  beim 
EosENBLATH'schen  Falle  wegen  der  gleichzeitigen  Ödeme)  schwanken 
machten.  Entsprechend  der  häufigen  Beteiligung  der  Mesenterialgefäße 
fanden  sich  auch  oft  die  in  der  Submukosa  des  Darms  yerlaufenden 
Arterienäste  erkrankt,  doch  ist  zu  konstatieren,  daß  die  Erkrankung  der 
ersteren  nicht  immer  auch  ein  Befallensein  der  letzteren  bedingt,  wie  die 
Fälle  von  Mijlleb  (II)  und  Veszpr^mi  und  Jancsö  zeigen,  weshalb  in 
der  Tabelle  die  ja  eigentlich  identischen  Gefäßgebiete  getrennt  behandelt 
wurden.  Da  stets  bei  Erkrankung  der  eigentlichen  Darmarterien  auch 
eine  solche  der  in  der  Wand  des  Magens  verlaufenden  beschrieben 
werden,  wurden  diese  beiden  Bezirke  in  eine  Rubrik  gebracht. 

Schon  viel  weniger  häufig  werden  Veränderungen  an  den  Asten  der 
Milzarterie  beobachtet,  und  die  übrigen  G^faßbezirke  des  Organismus 
zeigen  ein  völlig  wechselndes  Verhalten :  bald  ist  dieses,  bald  jenes  Gebiet 
in  stärkerem  oder  geringerem  Grade  oder  überhaupt  nicht  miterkrankt. 
Dabei  ist  zu  berücksichtigen,  daß  naturgemäß  nicht  in  jedem  Falle  alle 
Organe  systematisch  durchsucht  werden  konnten  und  daher  wohl  bald 
hier  bald  dort  Veränderungen  an  den  Gefäßen  gewisser  Organe  über- 
sehen wurden.  Dies  gilt  aber  nicht  für  zwei  Organe,  auf  die  von 
Kussmaul  und  Mater  an  stets  besondere  Aufinerksamkeit  gerichtet 
worden  ist:  das  Zentralnervensystem  und  die  Lungen. 

An  den  Gefäßen  des  Gehirns  sind  nur  von  Chvostek- Weichselbaum 
und  von  MtJLLEE  (I)  Veränderungen  gefunden  worden.  Im  ersteren  Falle 
wurden  ein  relativ  großes  (2  cm  im  Durchmesser  haltendes)  Aneurysma 
der  linken  Arteria  profunda  cerebri,  das  zum  Teil  in  den  linken  Pedun- 
culus  cerebri  eingegraben  und  geborsten  war,  sowie  mehrere  kleinere 
Aneurysmen  an  der  linken  Arteria  cerebelli  sup.,  an  der  Basilaris  und 
der  linken  Arteria  fossae  Sylvii  bei  der  Sektion  konstatiert.  Im  Gegen- 
sätze dazu  war  der  makroskopische  Befund  an  den  Himarterien  im 
ersten  Fall  von  Müller  ein  normaler;  mikroskopisch  ließen  sich  aber 
Veränderungen  nachweisen,  die  der  Verfasser  als  Anfangsstadien  analoger 

^)  cf.  Anmerkung  bei  der  Korrektur  am  Schlüsse  der  Arbeit. 
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Prozesse  beschreibt,  wie  er  sie  im  übrigen  Organismus  an  zahlreichen 
Arterien  nachweisen  konnte,  und  die  nur  die  kleineren  und  kleinsten 
Arterien  betrafen.  Yen  den  übrigen  Autoren  wird  immer  speziell  betont, 
daß  die  Gefäße  des  Gehirns  Tollkommen  ohne  Veränderungen  bei  der 
Obduktion  gefunden  wurden;  mikroskopische  Untersuchungen  werden 
allerdings  nur  von  Graf  und  Veszpb^mi-Jancsö  erwähnt.  In  meinem 
Falle  war  das  Gehirn,  dessen  Gefäße  makroskopisch  als  völlig  normal 
im  Sektionsprotokoll  beschrieben  wurden,  nicht  aufbewahrt  worden. 

An  Arterienästen  innerhalb  der  Lungen  wurden  von  Kussmaul  und 
Maieb,  Rokttanskt  und  Fletcheb  knötchenartige  Verdickungen  be- 
obachtet, in  allen  drei  Fällen  aber  nur  außerordentlich  spärlich.  Kuss- 
maul und  Maieb,  sowie  Roeitansky  geben  ausdrücklich  an,  daß  es  sich 
dabei  um  erkrankte  Bronchialarterienäste  handelt.  Fletcheb  sagt,  die 
Knötchen  „finden  sich  nur  gelegentlich  in  den  Wänden  der  weiteren 
Bronchien^ ;  mithin  dürften  sie  auch  bei  ihm  Bronchialarterien  angehören. 
Gefaßveränderungen  an  den  Pleuren  konstatierten  außerdem  v.  Kahldek 
und  Fbeund.  —  Eine  Erkrankung  der  Verzweigungen  der  Fulmonal- 
arterien  ist  bisher  noch  nicht  beschrieben  worden,  soweit  auch  sonst  oft 
die  Veränderungen  der  Arterien  im  übrigen  Organismus  verbreitet  waren» 
Hein  Fall  nimmt  sc/mit  eine  Sonderstellung  in  der  Reihe  der  bisher  be- 
kannt gewordenen  Fällen  von  Periarteriitis  nodosa  ein.  Bei  ihm  erwiesen 
sich  die  makroskopisch  nur  in  den  Unterlappen  gefundenen,  sehr  zahl- 
reichen Knötchen  als  kleine  Pulmonalarterienäste  mit  mehr  oder  minder 
stark  veränderter  Wand  und  starken  leukocytären  Infiltraten  der  Um- 
gebung, um  welche  herum  eine  pneumonische  Exsudation  und  Infiltration 
in  den  Alveolen  stattgefunden  hatte.  Außerdem  fanden  sich  am  Hilus 
hochgradig  veränderte  Arterien  größeren  Kalibers,  die  mit  Wahrschein- 
lichkeit als  Aste  der  Bronchialarterien  anzusprechen  sind. 

Bieten  so  die  einzelnen  Fälle  in  der  Ausbreitung  des  Prozesses 
innerhalb  des  Organismus  ziemlich  weitgehende  Unterschiede  dar,  so  sind 
weitere  Differenzen,  die  den  Grad  der  Veränderungen  betreffen,  zwischen 
ihnen  zu  konstatieren.  Während  in  dem  Falle  von  Kussmaul  und  Maieb 
nur  von  „eigentümlichen,  meist  knotenförmigen  Verdickungen  zahlloser 
Arterien"  die  Bede  ist,  wird  in  den  Fällen  von  Rokitansky,  Chvostek- 
Weichselbaum  und  Meyeb  schon  das  makroskopisch  anatomische  Bild 
von  aneurysmatischen  Erweiterungen  der  Arterien  beherrscht  Fletcheb 
und  V.  ELablbek  fanden  wiederum  nur  knotige  Verdickungen  ohne 
Aneurysmabildung  in  ihren  Fällen,  und  Rosbnblath  konnte  die  Gefaß- 
veränderungen in  der  Muskulatur  überhaupt  erst  mikroskopisch  feststellen, 
während  an  den  Coronararterien  kleine  Knoten  bei  der  Sektion  zu  sehen 
waren.  Gbap  und  Mx^lleb  beschrieben  neben  Verdickungen  der  Arterien- 
wand ohne  Erweiterungen  auch  richtige  Aneurysmen ;  Fbeund  fand  zwar 
aneurysmatische  Erweiterungen,  nie  aber  wirkliche  sackförmige  Aneu- 
rysmen.   Im  Fall  von  Zihmebmann  ließ  sich  auch  mikroskopisch  keine 
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Erweitermig  der  erkrankten  Arterien  nachweisen;  dagegen  fanden  sich 
in  Kbztszkowski's  Fall  kleinste  Aneurysmen.  YESZPE^ja  nnd  Jancsö 
formulierten  ihre  anatomische  Diagnose  als  Aneurysma  miliare  multiplex 
cum  tbrombosi,  während  Fesbabi  nur  mikroskopfflche  Erweiterungen  der 
erkrankten  Gtofaße  beobachten  konnte.  In  meinem  Falle  wurden  schon 
bei  der  Obduktion  neben  den  zahlreichen  Aneurysmen  Arterien  mit 
stark  verdickter  Wand  ohne  Erweiterung  des  Lumen,  stellenweis  sogar 
mit  stark  verengten  Lumen  gefunden. 

In  all  den  Fällen,  bei  denen  Aneurysmen  beobachtet  wurden,  fanden 
sich  daneben  ab^  auch  die  mikroskopischen  Veränderungen,  welche  in 
den  übrigen  Fällen  beschrieben  werden,  so  daß  an  der  Identität  aller 
Fälle  in  bezug  auf  die  Art  der  Erkrankung  nach  den  mikroskopischen 
Bildern  kdn  Zweifel  bestehen  kann.  Von  allen  Autoren  wurden  die 
Veränderungen  an  den  Arterienwandungen  in  vorgeschrittenen  Stadien 
der  Erkrankung  in  fast  völlig  übereinstimmender  Weise  beschrieben. 
Es  fand  sich  dann  eine  mehr  oder  weniger  stark  ausgesprochene  Ver- 
dickung der  Intima,  oft  mit  degenerativen  Prozessen  verbunden,  eine  bis 
zum  völligen  Schvninde  vorschreitende  regressive  Metamorphose  der 
Media,  die  gleichzeitig  von  Intima  und  Adventitia  aus  zellig  durchwuchert 
wird,  und  eine  starke  Zellvermehrung  verbunden  mit  Bildung  eines 
gefaßreichen  Granulationsgewebes  in  der  Adventitia.  Dabei  zeigen  die 
elastischen  Grenzmembranen  meist  einen  völlig  gestreckten  Verlauf  und 
mehr  oder  weniger  große  Kontinuitätsunterbrechungen.  Die  Aneurysma- 
bildung  wird  neuerdings  allgemein  als  sekundärer  Prozeß  betrachtet 

Über  die  Art  und  Weise,  wie  diese  Veränderungen  zustande  kommen, 
gehen  die  Ansichten  aber  weit  auseinander.  Kussmaul  und  Maier 
nahmen  eine  primäre  Entzündung  der  Adventitia  an,  die  auf  die  übrigen 
Wandschichten,  zum  mindesten  auf  die  äußeren  Lagen  der  Media  über- 
greift Ihnen  schlössen  sich  im  wesentlichen  Gbaf,  Rosenblath,  Mülleb, 
Freund  und  VESZPntMi-jANCSö  an.  Fletcheb  und  v.  Kahlben  verlegten 
die  ersten  Anfänge  des  Prozesses  in  die  Intima  und  ließen  von  den 
wuchernden  Elementen  dieser  Schicht  aus  die  anderen  durchwachsen 
werden.  Chydstek  und  Weichselbaum  stellten  die  Erkrankung  mit 
der  von  Heubkeb  beschriebenen  syphilitischen  Endarteriitis  in  Parallele. 
P.  Meyeb  sah  das  Primäre  in  Zerreißungen  der  Media,  EppiKaEB  in 
einer  angeborenen  Debilität  der  Elastica  interna.  Und  schließlich  führte 
Febbabi  den  Prozeß  zurück  auf  degenerative  Veränderungen  in  den 
glatten  Muskelfasern  der  Media  als  Folge  von  Lähmungen,  an  die  sich 
sekundär  progressive  und  regressive  Metamorphosen  in  Intima  und 
Adventitia  anschließen. 

Diese  Verschiedenheit  in  den  Ansichten  über  den  primären  Sitz  der 
Erkrankung  steht  in  auffallendem  Gegensatz  zu  der  erwähnten  Überein- 
stimmung in  der  Schilderung  des  fertigen  oder  im  Höhestadium  der 
Entwicklung  stehenden  Prozesses    und  ist  wohl  nur  durch  die  Tatsache 
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zu  erklären,  daß  eben  schon  sebr  frühzeitig  alle  Schichten  der  Gefaß- 
wandung  reränd^  erscheinen,  und  daß  dadurch  dem  subjektiven  Urteil 
ein  weiter  Spielraum  gelassen  wird.  In  letzter  Zeit  mehren  sich  aber 
die  Angaben,  die  eine  Wandschicht  wenigstens  als  Ausgangspunkt  der 
Erkrankung  ausschließen.  Verschiedene  Autoren  beobachteten  Arterien- 
querschnitte,  in  denen  Media  und  Ad?entitia  mehr  oder  minder  hoch- 
gradig Terändett  waren,  während  die  Intima  ein  ganz  normales  Aussehen 
darbot.  Ich  konnte  diese  Befunde  an  Arterien  verschiedener  Organe 
durchaus  bestätigen  und  hebe  dabei  hervor,  daß  sie  an  Serienschnitten 
durch  die  ganze  Ausdehnung  der  Media-  und  Adventitiaveränderungen 
konstatiert  wurden,  so  daß  nicht  etwa  ein  Zufall  der  Schnittrichtung 
für  solche  Bilder  verantwortlich  zu  machen  ist.  Mit  dieser  Beobachtung 
fällt  die  von  Chvostek- Wbiohselbaüm  ,  Plbtchbe  und  v.  Kahlden 
vertretene  Ansieht  vom  primären  Sitz  der  Erkrankung  in  der  Intima. 

Im  üinrigen  stehen  sich  Beobachtungen  verschiedener  Autoren  direkt 
gegenüber:  so  sahen  Müller  und  Fbexjnd  zellige  Infiltrationen  der 
Adventitia  ohne  nachweisbare  Mediaveränderungen,  Ferrari  dagegen 
degenerative  Vorgänge  in  der  Media  ohne  Yerändemngen  in  der 
Adventitia.  Erstere  verlegen  deshalb  den  Beginn  in  die  Adventitia, 
während  letzterer  unter  Hinweis  darauf,  daß  von  sämtlichen  Autoren 
regressive  Metamorphosen  in  der  Media  im  Verlauf  der  Erkrankung 
geschildert  wurden,  zuerst  die  muskuläre  Wandschicht  ei^riffen  sein  tößt. 

Obwohl  in  meinem  Falle,  wie  ich  oben  hervorhob,  wohl  sicher  die 
Veränderungen  an  Terschiedenen  Arterien  als  verschiedenalterig  anzu* 
sehen  sind,  konnte  ich  doch  nirgends  ein  ausschließliches  Befallensein 
einer  einzigen  Wandschicht  beobachten.  Trotzdem  glaube  ich,  aus 
meinen  Präparaten  und  den  Befunden  aller  anderen  Autoren  einen 
Bdiluß  auf  den  Sitz  der  primären  Gewebsläsion  ziehen  zu  dürfen.  In 
einer  Angabe  stimmen  alle  überein:  stets  wurde  ein  Einwuchern 
anfangs  von  Bundzellen,  später  von  Granulationsgewebe 
in  die  Media  von  der  Umgebung  aus  beobachtet.  Vergegen- 
wärtigen wir  uns,  daß  sowohl  die  Leukocyten  als  die  nicht  seßhaften 
Zellen  jungen  Bindegewebes  mitsamt  den  Kapillarsprossen  in  ihrer 
Wander-  resp.  Wachtumsrichtung  chemotaktischen  Einflüssen  unterworfen 
sind,  so  kommen  wir  bei  Betrachtung  obiger  stets  erhobener  Befunde 
mit  unzweideutiger  Sicherheit  zu  dem  Schlüsse,  daß  nur  zwischen 
Intima  und  Adventitia,  mithin  in  der  Media  der  Sitz  des 
chemotaktischen  Reizes  liegen  kann.  Da  dieser  aber  von 
Anfang  aa  vorhanden  zu  sein  scheint,  werden  wir  nicht  fehlgehen,  wenn 
wir  auch  die  primäre  Gewebsläsion  in  die  Media  verlegen.  Durch  das 
Einwuchem  der  Zellen  wird  nicht,  wie  einige  Autoren  es  darstellen,  die 
Media  zerstört,  sondern  die  Zellen  wuchern  in  die  Media  ein,  weil  diese 
bereits  primär  geschädigt  ist  und  die  Zerfallsprodukte  ihrer  Elemente 
jene  chemotaktisch  beeinflussen. 
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Hiermit  lassen  sich  alle  Befände  der  Antoren  in  Einklang  bringen. 
Die  Media  kann  schon  geschädigt  sein,  ohne  daß  es  uns  mit  unseren 
heutigen  Methoden  gelingt,  dies  zu  Gesichte  zu  bringen.  Wir  können 
also  bei  anscheinend  intakter  Media  eine  zellige  Infiltration  in  der  Ad- 
ventitia  haben,  wie  das  MiJiiLEB  und  Fbeünd  beobachteten.  Sehr  häufig 
ist  dies  Verhalten  aber  jedenfalls  nicht,  denn  fast  immer  wird  herYorge- 
hoben,  daß  sich  schon  in  frühen  Stadien  wenigstens  die  äußeren  Lagen  der 
Media  infiltriert  erweisen.  Bald  sehen  wir  dann  aber  auch  handgreiflich 
die  Läsion  der  Media,  die  sich  in  Form  erst  kleiner,  später  größerer  und 
schließlich  konfluierender  nekrotischer  Herde  darstellt  Daß  es  sich  dabei 
um  eine  wirkliche  Nekrose,  und  nicht,  wie  meist  geschildert  wird,  um  eine 
Degeneration  handelt,  die  zur  Bildung  des  sogenannten  hyalinen  Streifens 
führt,  halte  ich  für  zweifellos.  Das  exquisit  herdförmige  Auftreten  dieser 
anfangs  nur  in  den  inneren  Lagen  der  Media  Yorhandenen  Veränderungen 
und  der  stark  herYortretende  Kemzerfall  eingewucherter  Leukocyten,  sowie 
der  Yöllig  negatiYe  Ausfall  der  Fettreaktion  berechtigen  mich  zu  dieser 
Ansicht.  Welch  starken  Beiz  diese  Herde  auf  die  Leukocyten  ausüben 
müssen,  geht  aus  den  geschilderten  Bildern  herYor,  bei  welchen  man  wall- 
artige Ansanmilungen  Yon  Rundzellen  in  der  Litima  und  AdYentitia  an 
der  intakten  Elastica  interna  resp.  externa  innen  resp.  außen  Yon  solchen 
Mediaherden  antrifft.  Sehr  frühzeitig  findet  sich  an  den  erkrankten 
Stellen  eine  Dehnung  der  Wandung,  die  sich  in  dem  gestreckten  Verlauf 
der  elastischen  Grenzmembranen  äußert;  diese  können  noch  intakt  sein, 
wenn  schon  relaÜY  große  Stellen  der  Media  nekrotisiert  sind,  meist  zeigen 
sie  aber  an  den  betreffenden  Stellen  eine  Kontinuitätsunterbrechung. 

Während  die  erste  Reaktion  auf  die  Gewebsschädiigung  in  einer 
Emigration  Yon  Leukocyten  aus  den  Vasa  Yasorum  besteht,  und  damit 
die  später  immer  stärker  werdende  Infiltration  der  AdYentitia  eingeleitet 
wird,  beobachtet  man  bald  auch  Veränderungen  in  der  Intima,  die  zu- 
nächst eine  ödematöse  Lockerung  und  Durchsetzung  mit  weißen  und 
roten  Blutkörperchen  erfährt.  Da  die  zelligen  Elemente  bei  intakter 
Elastica  interna  und  ziemlich  zellarmer  Media  schon  bisweilen  in  beträcht- 
licher Zahl  in  der  Intima  auftreten,  glaube  ich  annehmen  zu  müssen, 
daß  sie  aus  dem  Blute  direkt  in  die  Intima  einwandern.  Hierfür  spricht 
auch  der  gelegentliche  Befund  Yon  Endotheldefekten  über  der  zellig 
infiltrierten  Intima,  die  angefüllt  werden  you  Leuko-  und  Erythrocyten. 
Daß  später,  nachdem  Defekte  in  der  Elastica  interna  aufgetreten  sind, 
Yon  der  Intima  aus  Rundzellen  in  die  Media  einwuchem,  wird  Yon  Yer- 
schiedenen  Autoren  angegeben  und  deckt  sich  mit  den  Befunden  der- 
jenigen, die  eine  primäre  Intimawucherung  annahmen.  Bisweilen  sah 
ich  die  Enden  der  Elastica  interna  an  einer  kleinen  Yöllig  Yon  Rund- 
zellen ausgefüllten  Kontinuitätsunterbrechung  nach  außen  gegen  die 
Media  umgebogen,  so  als  ob  sie  dem  Yon  der  Intima  konmienden  Andrang 
der  Rundzellen  nachgegeben  hätten. 


Digitized  by  LjOOQIC 


über  Periarteriitis  nodosa.  127 

In  späteren  Stadien  des  Prozesses  verändert  sich  das  Bild  insofern, 
als  an  Stelle  der  anfangs  überwiegenden  polymorphkernigen  Leukocyten 
einkernige  Kundzellen  und  Fibroblasten  in  Adventitia  wie  Intima  auf- 
treten, und  die  Kapillaren  ersterer  Sprossen  mit  ausgesprochen  gegen  die 
Media  gerichteter  Wucherung  bilden,  wodurch  dann  der  Charakter  des 
Granulationsgewebes  deutlich  hervortritt.  In  den  meisten  Fällen  scheinen 
nur  diese  vorgeschrittenen  Stadien  zur  Beobachtung  gelangt  zu  sein,  da 
verschiedene  Autoren  betonen,  daß  in  den  zelligen  Infiltrationen  poly- 
morphkernige Leukocyten  überhaupt  nicht,  oder  in  verschwindender 
Menge  hervortreten.  —  Gleichzeitig  hat  die  Nekrose  der  Media  an  Aus- 
dehnung zugenommen  und  ist  dementsprechend  eine  aneurysmatische 
Ausbuchtung  der  erkrankten  Wandpartie  eingetreten.  An  den  Arterien 
größeren  Kalibers  sah  ich  nie  eine  die  ganze  Cirkumferenz  des  Quer- 
schnitts einnehmende  Nekrose  der  Media,  vielmehr  war  selbst  bei  relativ 
großen  Aneurysmen  stets  wenigstens  an  einer  Stelle  eine  größere  oder 
kleinere  Wandpartie  mit  normalen  Wandschichten  nachzuweisen  und  auf  den 
Serienschnitten  zu  verfolgen.  An  kleineren  dagegen  fand  sich  häufig  der 
sog.  „hyaline  Ring**.  Daß  dieser  tatsächlich  die  zugrunde  gehende  Media 
darstellt,  geht  daraus  hervor,  daß  man  alle  Stadien  von  kleinen  nekro- 
tischen Herden  an  bis  zum  geschlossenen  Bing  verfolgen  kann,  daß  bei 
größeren  Aneurysmen  die  normale  Media  kontinuierlich  in  den  „Streifen^' 
übergeht  und  daß  diesem  häufig  innen  oder  außen  Stücke  der  zerstörten 
elastischen  Grenzmembranen  anliegen.  Von  einer  Zerreißung  der  Media 
im  Sinne  Meyeb's  kann  demnach  keine  Eede  sein ;  es  zeigt  sich  vielmehr 
die  nekrotische  mittlere  Wandschicht  außerordentlich  dehnungsfähig,  so 
daß  man  sie  an  relativ  großen  Ausbuchtungen  der  Wand  (cf.  Arteria 
spermatica)  noch  kontinuierlich  verfolgen  kann.  Dagegen  fehlt  die 
Elastica  interna  bereits  frühzeitig  über  den  nekrotischen  Mediaherden, 
und  zwar  bevor  diese  Partieen  ausgebuchtet  erscheinen.  Ob  es  sich 
hierbei  aber  um  eine  einfache  Zerreißung  infolge  der  bereits  eingetretenen 
Dehnung  der  Gefaßwand  mit  Auseinanderweichen  der  Rißenden  handelt, 
erscheint  mir  zum  mindesten  zweifelhaft;  denn  gerade  die  Lokalisation 
der  Kontinuitätsunterbrechungen  direkt  an  den  Nekroseherden  macht  es 
wahrscheinlich,  daß  wenigstens  eine  Schädigung  der  Membran  durch 
übergreifen  des  Prozesses  von  der  Media  aus  dem  Einreißen  voraufgeht. 
Allerdings  konnte  ich  Veränderungen  an  der  Elastica  interna  nirgends 
nachweisen,  auch  da  nicht,  wo  sie  kontinuierlich  über  nekrotische  Partieen 
hinwegzieht;  doch  glaube  ich  eine  Schädigung  annehmen  zu  müssen,  da 
sonst  nicht  recht  einzusehen  ist,  warum  die  Membran  gerade  an  diesen 
Stellen  einreißt,  während  doch  die  Gefaßwandung  in  diesem  Stadium 
gleichmäßig  gedehnt  erscheint.  Für  diese  Annahme  spricht  auch  der 
nicht  seltene  Befund  von  nekrotischen  Herden,  die  sich  von  der  Media 
aus  durch  Lücken  der  Elastica  auf  die  Intima  ausdehnen. 
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Nähert  man  sich  in  einer  Schnittserie  durch  eine  knotige  Verdickong 
Tom  gesunden  aus  dem  erkrankten  Wandabschnitt;  so  trifft  man  in  den 
ersten  Schnitten  mit  abnormen  Verhältnissen  auf  eine  leichte  Verbreite* 
rung  der  Mediä,  die  dadurch  hervorgebracht  wird,  daß  die  einzelnen 
Muskelfasern  auseinandergedrängt  erscheinen  durch  kömig  geronnene 
Massen  mit  eingewanderten  Leukocyten.  Dabei  büßen  die  Kerne  der 
Fasern  an  Färbbarkeit  ein  und  die  kontraktile  Substanz  erscheint  wie 
gelockert.  Genau  dasselbe  Verhalten  sieht  man  auf  Längsschnitten,  wo 
diese  Fartieen  zwischen  normaler  und  nekrotischer  Media  eingelagert 
sind.  Bisweilen  findet  man  auf  Schnitten  durch  Organe  kleine  Arterien, 
deren  Media  in  ganzer  Ausdehnung  derartig  verändert  erscheint.  Man 
gewinnt  dabei  stets  den  Eindruck  einer  ödematösen  Durchtränkung  der 
Muskelschicht  mit  sekundären  Veränderungen  der  Fasern  und  Kerne. 
Diese  Bilder  gleichen  durchaus  denen,  die  Ferbabi  als  die  primären 
Mediaveränderungen  heschrieben  hat.  Ich  glaube,  daß  dieses  Odem  erst 
im  Gefolge  der  beschriebenen  regressiven  Metamorphosen  auftritt,  wofBr 
die  Beobachtung  desselben  an  der  Peripherie  stärker  veränderter  Partieen, 
wo  naturgemäß  die  Säftezirkulation  gestört  ist,  mir  zu  sprechen  scheint, 
und  mit  dem  auch  sonst  stets  in  der  Umgebung  von  fhitzttndungsherden 
zu  findenden  Ödem  zu  identifizieren  ist. 

Denn  daß  es  sich  bei  dem  ganzen  Prozesse  um  einen  exquisit  ent- 
zündlichen Vorgang  handelt,  ist  nach  dem  vorhergehenden  außer 
aller  Frage.  Wir  besitzen  alle  Kriterien,  die  die  Erkrankung  zu  einer 
Entzündung  stempeln:  primäre  Gewebsläsion,  reaktive  Emigration  und 
sekundäre  Produktion  eines  Granulationsgewebes  zum  Ersatz  der  zugrunde 
gegangenen  Gewebsbestandteile.  Mit  der  Einreihung  der  Erkrankung 
in  die  entzündlichen  Arterienveränderungen  kommen  wir  zur  Frage  nach 
der  Ätiologie.  Vorauszuschicken  ist  dabei,  daß  nach  den  klinischen 
Beobachtungen  und  dem  anatomischen  Bilde  der  Anfangstadien  der 
Prozeß  jedenfalls  als  akuter  oder  wenigstens  als  subakuter  zu  bezeichnen 
ist;  daß  femer  aus  der  ungemein  starken  Reaktion,  die  der  primären 
Läsion  folgt,  zu  schließen,  diese  eine  lokal  außerordentlich  energisch 
wirkende  sein  muß.  —  Schon  aus  diesem  Grunde  muß  die  von  Fbbbabi 
aufgestellte  Hypothese  von  der  primären  Schädigung  gewisser  G^fäß- 
zentren,  die  eine  Degeneration  der  gelähmten  Muskelfasern  d^  mittleren 
Wandschicht  zur  Folge  hat,  fallen  gelassen  werden.  Denn  wir  besitzen 
keine  Analoga  in  der  Pathologie  für  eine  derartig  intensive  Gewebs- 
reaktion  auf  den  durch  zentrale  Lähmungen  bedingten  Ausfali  von 
Wachstumswiderständen.  Vor  allen  Dingen  läßt  sich  das  Überwiegen 
der  poljrmorphkemigen  Leukocyten  in  den  frühen  Stadien  nicht  mit  einer 
durch  einfache  Lähmung  hervorgerufenen  Degeneration  der  Media  in 
Einklang  bringen,  da  bei  derartigen  Vorgängen  niemals  so  stark  chemo- 
taktisch wirkende  Stoffe  erzeugt  zu  werden  scheinen.  Außerdem  spricht 
auch  das  exquisit  herdförmige  Auftreten  der  Medianekrosen  gegen  die 
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FEKRABi'sche  Aüsicht;  denn  wenn  auch  Lewaschew  durch  chronische 
Reizungen  des  Ischiadicus  herdförmiges  Zugrundegehen  der  Media  be- 
obachtete, 80  liegen  doch,  wie  aus  seinen  Abbildungen  hervorgeht,  die 
so  erzielten  Herde  an  der  ganzen  Cirkumfereuz  des  Querschnitts  und 
beschränken  sich  nicht  auf  einen  zunächst  relativ  kleinen  Abschnitt 
derselben. 

Ein  klinischer  Befund,  den  Gbaf  bei  seinem  Fall  bereits  erwähnt 
hat  und  der  in  meinem  Fall  entscheidend  für  die  klinische  ßeiirteilung 
des  Falles  war,  scheint  mir  einen  deutlichen  Fingerzeig  für  die  Ätiologie 
und  das  Wesen  der  Erkrankung  zu  geben:  die  Leukocytose.  Graf  fand 
in  der  Krankengeschichte  seines  Falles  eine  „ziemlich  starke  Leukocytose 
(im  Gesichtsfeld  ca.  15  weiße  Blutkörperchen),  geringe  Poikilocytose" 
verzeichnet.  In  meinem  Falle  wurde  eine  starke  Vermehrung  der  Leuko- 
cyten  (bis  zu  28600)  während  des  ganzen  Aufenthaltes  in  der  hiesigen 
Klinik  konstatiert  und  hauptsächlich  wegen  dieses  Symptoms,  in  Ver- 
bindung mit  der  diflfusen  Schmerzhaftigkeit  immer  wieder  von  neuem  auf 
Eiterherde  im  Abdomen  gefahndet.  Wenn  auch  die  Leukocytosenfrage 
noch  keineswegs  als  gelöst  zu  betrachten  ist,  so  glaube  ich  doch  mit 
AsKANAZY  u.  A.  das  vermehrte  Eindringen  von  Leukocyten  aus  den 
Blutbildungsorganen  in  die  Blutbahn  „als  Ausdruck  einer  zweckmäßigen 
Reaktion  meist  auf  chemisch  toxische  Irritationen,  als  sekundäres  sympto- 
matisches Phänomen^  auffassen  und  demgemäß  die  Periarteriitis  nodosa 
als  Intoxikationskrankheit  im  weitesten  Sinne  des  Wortes  ansehen  zu 
müssen  im  Gegensatz  zu  den  Ansichten  von  P.  Meyer,  Eppinger  und 
V.  ScHRÖTTER,  die  mechanische  Momente  als  Entstehungsursache  heran- 
zogen. Zu  demselben  Resultate  sind  auch  die  übrigen  Autoren  gekommen 
und  nur  über  die  Art  des  „toxischen  Ageos"  ist  noch  keine  Einigkeit 
erzielt  worden.  . 

Kussmaul  und  Mayer  ließen  bekanntlich  die  Ätiologie  im  Dunkel  und 
deuteten  nur  an,  nachdem  Virchow  auf  die  Ähnlichkeit  mit  syphilitischen 
Geräßerkrankungen  hingewiesen  hatte,  daß  sie  die  Lues  als  ätiologisches 
Moment  betrachten  möchten.  Chvostek  und  Weichselbaum  reihten,  wie 
schon  hervorgehoben,  ihren  Fall  direkt  der  HEUBNER'schen  Endarteriitis 
syphilitica  an,  während  Müller  und  Graf  „die  Syphilis  als  das  am 
nächsten  liegende  ätiologische  Moment",  so  lange  nicht  ausschließen  zu 
dürfen  glaubten,  „als  keine  sicheren  Anhaltspunkte  für  anderweitige  In- 
fektion vorliegen".  Dagegen  sprachen  sich  Fletcher,  v.  Kahlden, 
RosENBLATH,  Freund,  Kryszkowsky,  Veszpremi  uud  Jancsö  uod 
Ferrari  mehr  oder  weniger  entschieden  gegen  eine  syphilitische  Ätiologie 
der  Periarteriitis  nodosa  aus,  indem  sie  entweder  auf  das  völlige  Fehlen 
diesbezüglicher  anamnestischer  Daten  oder  auf  Verschiedenheiten  zwischen 
den  in  Frage  stehenden  und  den  sicher  syphilitischen  Prozessen  das  Haupt- 
gewicht legten.  In  meinem  Falle  ergaben  sich  weder  aus  der  Anamnese 
noch  aus  dem  Sektionsbefund  Anhaltspunkte,   die  für   eine  syphilitische 

Ziegler,  Beiträge  zur  path.  Anat.    XXXVIII.  Bd.  9 
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Infektion   sprächen.     Außerdem   aber  scheinen    mir  die   histologischen 
Bilder  der  Anfangsstadien  der  Erkrankung   mit  ihrem   überwiegenden 
Keichtum  an  polymorphkernigen  Leukocyten  entschieden  gegen  Syphilis 
zu  sprechen,  in  deren  Neubildungen  doch  von  vornherein  der  Charakter 
des  Granulationsgewebes  vorherrscht.     Aus  demselben   Grunde  glaube 
ich  eine  chemische  Intoxikation,   die  der  Patient  sich  in  seinem  Berufe 
als  Drahtzieher  etwa  zugezogen  hätte,  ausschließen  zu  dürfen.     Andrer* 
seits   weisen    meiner  Ansicht   nach   gerade   die  ersten   wahrnehmbaren 
Anfange  der  Erkrankung  an  den  Arterien  auf  die  Annahme  einer  bakte- 
riellen Infektion,  wobei  entweder  die  Bakterien  selbst  oder  deren  Toxine 
die  primäre  Läsion  bewirken,  hin.     Wenn  es  nun  auch  weder  in  meinem. 
Falle,  noch  in  denen  anderer  Autoren  gelang,   farberisch  in  Schnitten 
Bakterien  nachzuweisen  oder  kulturell  aus  den  Leichenorganen  zu  züchten^ 
so  kann  uns  dieser  Umstand  nicht  von   einer  derartigen  Annahme  ab- 
bringen, da  die  Periarteriitis  nodosa  den  Mangel  eines  Bakterienbefande» 
mit  manchen  Krankheiten  teilt,   die  wir  trotzdem  für  Infektionskrank* 
heiten  anzusehen  genötigt   sind;   ich   weise   nur   auf  die  Poliomyelitis 
anterior  acuta  hin.    Der  Umstand,  daß  man  bei  der  Periarteriitis  nodosa 
neben   weit  vorgeschrittenen  Veränderungen  an  einzelnen  Arterien  die 
ersten  Antänge  der  Erkrankung  an  anderen  zu  Gesichte  bekommt,  legt  es 
nahe  an   ein  schubweises  Fortschreiten  oder  an  in  Zeitabständen  sich 
wiederholende    Infektionen    zu    denken.      Gegen    ein    gleichzeitiges  Er- 
kranken aller  bei  der  Obduktion  verändert  gefundenen  Arterien  spricht 
auch   der    protrahierte   klinische    Verlauf,    sowie   die   relativ   geringen 
Organveränderungeo.      Irgendwelche    sicheren    Anhaltspunkte    für    die 
Ätiologie  lassen  sich  aber  auch  aus  meinem  Falle  nicht  abstrahieren; 
hinweisen  möchte  ich  nur  auf  gewisse  Ähnlichkeiten  zwischen  der  Peri- 
arteriitis und  einer  Gefäßerkrankung,  die  Eichhoest  mehrmals  im  Gefolge 
von  akuten  Infektionskrankheiten  beobachtete  und  als  multiple  Arterien- 
thrombose  beschrieb.     Es  handelt  sich  dabei  nach  Eichhobst  auch  um 
lokalisierte   Entzündungen,   die   aber  frühzeitig  zur  Thrombose   Veran- 
lassung geben ;  Bakterien  wurden  nicht  gefunden.    „Die  von  den  thrombo- 
sierten  Gefäßen  mit  Blut  versorgten  Eingeweide  leiden  unter  Umständen 
überraschend  wenig."     Eichhorst  nimmt  für  die  Erkrankung  eine  In- 
fektion, die  durch  die  Vasa  vasorum  vermittelt  wird,  in  Anspruch.     Nach 
ihm  geht  aus  seinen  Beobachtungen  hervor,  „daß  allgemeine  Infektionen 
zu  lokalen  Schädigungen   der  Gefäßwand   führen,   die   wieder  ihrerseits 
Thromben  in  den  Arterien  und  Venen  bedingen." 

Machen  es  demnach  verschiedene  Gründe  wahrscheinlich,  daß  die 
Veränderungen  bei  der  Periarteriitis  nodosa  durch  Bakterien  oder  deren 
Toxine  hervorgerufen  werden,  so  kann  in  Anbetracht  des  schon  oben 
erwähnten,  von  Schmorl  kurz  mitgeteilten  Falles,  vorausgesetzt,  daß  bei 
ihm  die  gleichen  anatomischen  Veränderungen  wirklich  vorlagen,  nicht  die 
Möglichkeit,   daß  gelegentlich  auch  die  Syphilis  analoge  Veränderungen 


Digitized  by  LjOOQIC 


über  Periarteriitis  nodosa.  131 

an  den  Arterien  herforzumfen  Termag,  in  Abrede  gestellt  werden.  Bei 
diesem  Falle  brachte  eine  energische  antisyphilitische  Kor  die  Krank- 
heitserscheinungen rasch  zum  Schwinden.  Bei  der  Sektion,  die  2  Jahre 
nachher  stattfand,  konnten  „Veränderungen,  wie  sie  für  Periarteriitis 
charakteristisch  sind,  nicht  gefunden  werden,  wohl  aber  in  Nieren,  Leber 
und  Herz  Besiduen  derselben  in  Form  von  kleinen  fibrösen  Herden,  die 
in  engster  Beziehung  zu  den  Gefäßen  standen.^  —  Vielleicht  kommt  der 
Lues  bei  der  Periarteriitis  dieselbe  Bedeutung  zu,  wie  bei  der  Mesaortitis 
productiva,  die  wohl  zweifellos  in  einer  großen  Anzahl  Yon  Fällen  durch 
das  syphilitische  Virus  bedingt  ist,  ebenso  zweifellos  aber  nicht  immer 
sich  auf  syphilitischer  Basis  zu  entwickeln  braucht. 

Die  eigentümliche  Lokalisation  der  Erkrankung  bleibt  auch  bei 
Annahme  einer  infektiösen  Ätiologie  dunkel.  Wie  wir  oben  gesehen 
haben,  können  rermutlich  alle  Arterien  des  Organismus  vom  musku- 
lären Typus,  die  das  Kaliber  der  Arteria  hepatica  nicht  überschreiten,, 
erkranken.  Es  liegt  nun  nahe  an  irgendwelche  mechanische  Momente 
zu  denken,  die  diesem  Arterientypus  eine  Sonderstellung  im  Gefäß- 
system verschaffen.  Aber  weder  aus  ihrem  histologischen  Bau  noch 
aus  physiologischen  Verhältnissen  ergeben  eich  Anhaltspunkte,  die 
eine  derartige  Annahme  rechtfertigen.  Von  einigen  Autoren  ist  darauf 
hingewiesen,  daß  sich  die  Veränderungen  hauptsächlich  an  den  Abgangs- 
stellen  kleinerer  Aste,  wo  die  Gefaßwandung  ziemlich  plötzlich  eine 
Verjüngung  erfahrt  und  dadurch  ein  Locus  miuoris  resistentiae  geschaffen 
wird,  Yorfinden.  Ich  habe  diese  Art  der  Lokalisation  wohl  auch  be- 
obachtet, kann  ihr  aber  wegen  ihrer  Seltenheit  in  meinem  Falle  keine 
große  Bedeutung  zuschreiben.  Da  wir  gar  keine  andere  Erklärung  für 
die  Beschränkung  des  Prozesses  auf  einen  gewissen  Gefäßtypus  und 
innerhalb  desselben  auf  anscheinend  gesetzlos  auftretende  Partieen  der 
Gefaßwandung  besitzen,  möchte  ich  die  Möglichkeit  nicht  von  der  Hand 
weisen,  daß  durch  irgendwelche  Störungen  in  der  Anlage  dieses  Teils 
des  Gefäßsystems  die  Bedingungen  für  die  Lokalisation  der  Erkrankung 
in  ihm  gegeben  sind.  Efpingeb  nahm,  wie  erwähnt,  für  seine  kongeni- 
talen Aneurysmen,  denen  er  die  als  Periarteriitis  nodosa  beschriebenen 
Fälle  anreihte,  eine  angeborene  Debilität  der  Elastica  interna  an.  Dem- 
entsprechend könnte  man  an  herdförmige  schwächere  Partieen  in  der 
Media  der  Arterien  vom  muskulären  Typus  denken,  die  zu  einer  infek- 
tiösen oder  toxischen  Elrankheit  als  Loci  minoris  resistentiae  disponierten. 

Ferrari  hat  versucht  auf  Grund  seiner  Anschauungen  über  das 
Wesen  der  Periarteriitis  nodosa  einen  Zusammenhang  zwischen  ihr  und 
einigen  anderen  Erkrankungen  mit  ähnlichen  klinischen  Symptomen 
aufzustellen;  es  kommen  dabei  namentlich  die  Polymyositis,  resp. 
Dermatomyosilis ,  Neuromyositis  und  Polyneuritis  acuta  in  Betracht; 
vielleicht  ist  nach  Ferrari  auch  die  Poliomyelitis  anterior  der  Er- 
wachsenen  hinzuzurechnen.     Nach   ihm   bildet  die  Periarteriitis   nodosa 
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„das  Haupt-  uDd  Bindeglied  dieser  ganzen  Gruppe".  Die  anatomische 
Zusammengehörigkeit  sucht  Febbäki  dadurch  zu  beweisen,  daß  sich  bei 
allen  diesen  Krankheiten  eine  Gefäßerweiterung;  die  auf  eine  Lähmung 
der  Gefäßzentren  zurückgeführt  wird,  sowie  mehr  oder  weniger  hoch- 
gradige zellige  Infiltrate  um  die  Gefäße  in  den  erkrankten  Gebieten 
herum  vorfinden.  Wie  wir  oben  gesehen  haben,  lassen  sich  die  Gefaß- 
wandveränderungen bei  der  Periarteriitis  nicht  durch  einfache  zentrale 
Lähmungen  erklären,  vielmehr  deutet  das  anatomische  Bild  mit  ziem- 
licher Sicherheit  auf  einen  lokalen  infektiösen  oder  toxischen  Prozeß  hin. 
Andrerseits  ist  einfache  Gefäßerweiterung  mit  Zellanhäufungen  in  der 
Umgebung  nicht  identisch  mit  den  stets  so  typischen  Veränderungen 
bei  der  Periarteriitis  nodosa,  die  noch  in  keinem  Falle  der  erwähnten 
Krankheitsgruppe  beobachtet  worden  sind.  Muß  schon  aus  diesen 
Gründen  der  konstruierte  Zusammenhang  als  sehr  gezwungen  ange- 
-sehen  werden,  so  kann  die  Ansicht  Febbabi's  vollends  nicht  aufrecht 
erhalten  werden,  wenn  man  die  Veränderungen  an  den  Muskeln  z.  B.  bei 
der  Polymyositis  mit  dem  bei  der  Periarteriitis  geschilderten  vergleicht. 
Während  bei  letzterer  die  Degeneration  sicher  nur  auf  die  gestörte 
Zirkulation  zurückzuführen  ist,  und  von  allen  Autoren  (auch  von  Febraki) 
nur  Verlust  der  Querstreifung,  feinste  Längsspaltung,  Verschmälerung, 
körnige,  sowie  hyaline  Degeneration  beobachtet  wurden,  glaube  ich  nicht, 
daß  man  die  außerordentlich  starken  Veränderungen  an  den  Muskel- 
fasern selbst  und  in  ihren  Interstitien  bei  der  Polymyositis  acuta  von 
primären  Zirkulationsstörungen  abhängig  machen  kann.  Ich  hatte 
Gelegenheit  im  Dr.  SENCKENBEBG'schen  Institut  zu  Frankfurt  a.  M.  zwei 
Fälle  dieser  Muskelerkrankung  zu  untersuchen ;  ^)  der  eine  bot  das 
typische  Bild  der  Dermatomyositis  dar.  Bei  beiden  waren  neben  den 
sehr  verschiedenartigen  regressiven  Veränderungen  an  den  Muskelfasern 
und  den  starken  interstitiellen  Infiltraten  an  vielen  Stellen  die  Anzeichen 
lebhafter  Regeneration  (Sarkoblasten)  vorhanden,  die  in  den  Muskeln 
bei  der  Periarteriitis  niemals  beobachtet  wurden.  Die  starke  Beteiligung 
polymorphkerniger  Leukocyten  an  dem  Prozesse  läßt  es  mir  auch  bei 
dieser  Krankheit  wahrscheinlicher  erscheinen,  daß  das  schädigende  Agens 
direkt  auf  die  Muskelfasern  einwirkt,  als  daß  die  Veränderungen  sekundär 
nach  zentral  bedingten  Zirkulationsstörungen  auftreten.  In  beiden  Fällen 
konnte  ich  auch  bei  erneuter  Durchsicht  der  Präparate  nirgends  irgend 
etwas  an  den  Arterien  entdecken,  was  nur  im  entferntesten  an  die 
typischen  Bilder  der  Periarteriitis  nodosa  erinnerte.  —  Ebensowenig  habe 
ich  bei  dem  von  mir  publizierten  Falle  von  Poliomyelitis  anterior  acuta 
adulterum    (Münch.    med.    Woch.   50  1903)  irgend  einen    anatomischen 


^)  Die  beiden  Fälle  wurden  von  Herrn  Dr.  Streng,  Chefarzt  der 
inneren  Abteilung  des  Bürger hospitals  zu  Frankfurt  a.  M.  in  der  Festschrift 
für  Riegel  kurz  publiziert. 
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Anhalt  für  den  ZusammenhaDg  dieser  Erkrankung  mit  der  Periarteriitis 
finden  können. 

HierDach  wird  man  die  Periarteriitis  nodosa  nach  wie  vor  als  ganz 
eigenartige,  aber  anatomisch  wohl  charakterisierte  Krankheit  exquisit 
entzündlicher  Natur  ansehen  müssen,  für  welche  man  in  Anbetracht  der 
makroskopischen  Veränderungen  die  von  Kussmaul  und  Maiek  einge- 
führte Bezeichnung  beibehalten  kann. 


Nachtrag  bei  der  Korrektur. 

Erst  nach  Abschluß  vorstehender  Arbeit  erhielt  ich  Kenntnis  von 
der  Publikation  K.  Scheeiber's  („Über  Polyarteriitis  nodosa",  I.-D., 
Königsberg  1904).  Der  von  Schreibeb  beschriebene  Fall  betraf  einen 
44jährigen  syphilitischen  Arbeiter,  der  während  einer  Schmierkur  unter 
heftigen  Darmerscheinungen  erkrankte  und  schnell  im  Coma  zugrunde 
ging.  Die  Obduktion  und  die  mikroskopische  Untersuchung  ergaben  eine 
sich  auf  die  kleineren  Arterien  des  Darmes,  der  Niere,  des  Herzens,  des 
Zwerchfells  und  der  Prostata  beschränkende  Periarteriitis  nodosa  ohne 
Aneurysmenbildung.  Schbeiber  deutet  den  Prozeß  „als  diflfuse  mehr 
akute  (Darm)  oder  subakute  (Niere)  entzündliche  Wucherung  des  Binde- 
gewebes sämtlicher  Geßlßwandschichten,  welche  in  oft  fast  unvermittelten 
Übergängen  bald  mehr  die  eine,  bald  mehr  die  andere  Schicht  bevor- 
zugte und  zur  raschen  Zerstörung  der  besonders  charakteristischen 
Elemente,  nämlich  der  elastischen  Fasern  aller  Wandschichten  und  der 
Haskelzellen  der  Media  führte ''.  Ganz  frische  Anfange  konnten  nirgends 
konstatiert  werden.  Trotz  der  vorhandenen  manifesten  Syphilis  hält 
Schreibeb  den  Prozeß  für  „sehr  wahrscheinlich  bakterieller  oder  toxischer 
Natur". 
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IV. 
über  heteroplastische  Knochenbildung. 

Eine  pathologisch-histologlsche  und  experimentelle  Untersuchung. 

Von 

Dr.  med.  J.  F.  Poscharissky, 

n.  Assistent  des  pathologisch-snatomischen  Institutes  an  der  Universit&t  zu  Charkow 
(Prof.  N.  Melnikow-Raswedenkow). 

Htom  Tafel  ?I. 


KDOchengebilde,  die  im  ?erdickten  oder  neugebildeten  Bindegewebe 
entetanden  sind,  wurden  ron  Yibchow  als  heteroplastische  Osteome 
bezeichnet.  Erscheinungen  solcher  Art  gehören  wirklich  zur  Kategorie 
der  heteroplastischen,  was  jedoch  den  Begriff  Osteoma  anbetrifft,  so  ist 
derselbe  im  gegebenen  Falle  nicht  gana  regelrecht  angewendet,  und  sollte 
man  ihn  gleichwohl  behalten  wollen,  so  könnte  es  nur  der  Kürze  halber 
geschehen.  Mit  dem  Begriffe  „Osteoma^  ist  die  Vorstellung  yon  einer 
echten  Neubildung  verbunden,  eine  heteroplastische  Verknöcherang  aber 
erscheint  nie  als  Tumor  im  eigentlichen  Sinne,  ist  vielmehr  das  Re- 
sultat einer  Wechselwirkung  des  lebenden  Gewebes  des  Organismus 
und  toter  verkalkter  Herde;  es  ist,  wie  wir  weiter  unten  sehen  werden, 
die  physiologische  Folge  eines  jeden  von  stabiler  Kalkablagerung  be- 
gleiteten regressiven  Prozesses. 

Diese  Annahme,  daß  die  Verknöcherung  des  von  den 
knochenbildenden  Schichten  entfernten  Bindegewebes 
eine  gewöhnliche,  häufig  vorkommende  Erscheinung 
darstellt,  die  nach  den  gleichen  allgemeinen  Kegeln  vor 
flieh  geht,  wie  die  Verknöcherung  des  Skelets,  wollen  wir 
nun  auch  in  der  vorliegenden  Untersuchung  zu  beweisen  versuchen. 

Der  alte  Satz:  „Onmis  cellula  e  cella^  bekam  allmählich  eine  andere 
speziellere  Bedeutung  und  wird  heutzutage  von  vielen  Autoren  nur  in 
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folgender  Formulierung  anerkannt:  „Omnis  cellula  e  cellula  ejusdem 
generis." 

Eine  objektive  Untersuchung  der  Tatsachen  spricht  jedoch  offenbar 
gegen  diesen  letzten  Satz. 

Schon  ViBCHOw,  Begründer  der  Cellularpathologie  und  Urheber  der 
Vorstellung  von  der  spezifischen  Sonderung  der  Zellen,  begründete  die 
Lehre  von  der  Metaplasie,  d.  h.  von  der  Umwandlung  eines  vollkommen 
differenzierten  Gewebes  in  ein  anderes  ebenso  hoch  differenziertes,  wobei 
Proliferationsprozesse  der  Gewebselemente  nicht  stattfinden.  Diese  Theorie, 
welche  für  Gewebe  aufgestellt  worden  war,  die  an  Intercellularsubstanz 
reich  sind  (fibröses  Gewebe,  Knorpel,  Knochen),  wurde  nachtrt^ich  von 
deren  Anhängern  erweitert  und  entwickelt.  Beneke  z.  B.  unterscheidet 
eine  Gewebeverdrängung  und  eine  echte  Gewebeverändemng.  Letztere 
erscheint  als  wahre  Metaplasie  im  Sinne  Vikchow's,  während  der  zuerst 
genannte  Prozeß  in  denjenigen  Geweben  eine  hauptsächliche  KoUe  spielt, 
deren  Eigenart  darin  besteht,  daß  sie  Zellen  und  keine  Intercellular- 
substanz produzieren. 

In  der  allerletzten  Zeit  ist  von  Lubarsch  und  Pollack  eine  Meta- 
plasie nicht  nur  von  verschiedenen  Epithelien arten  ineinander,  sondern 
auch  von  Bindegewebe  in  Epithel  dargetan  worden. 

Verfechten  nun  aber  die  Anhänger  der  Metaplasietheorie  die  Mög- 
lichkeit einer  Umwandlung  von  Bindegewebe  z.  B.  in  Knochengewebe, 
so  suchen  die  Gegner  dieser  Theorie  zu  beweisen,  daß  ein  Knochen  nar 
im  Zusammenhange  mit  knorpel-  und  knochenbildenden  Schichten  oder 
aus  versprengten  embryonalen  Knochen-  und  Knorpelanlagen  gebildet 
werden  kann. 

So  glauben  z.  B.  v.  Hansemann  und  Ribbeet,  daß  die  Metaplasie, 
wenn  sie  auch  nicht  ganz  in  Abrede  gestellt  werden  kann,  doch  nur  in 
einer  sehr  beschränkten  Keihe  von  Fällen  zustande  komme. 

Speziell  hinsichtlich  der  Knochenbildung  in  Organen  und  Geweben, 
die  zu  den  normalerweise  Knorpel  resp.  Knochen  produzierenden  Schichten 
in  keiner  Beziehung  stehen  (parenchymatöse  Organe  der  Bauchhöhle), 
gehen  die  Meinungen  der  Autoren  ziemlich  weit  auseinander,  sowohl  was 
die  Möglichkeit  einer  solchen  Bildung  betrifft,  als  auch  bezüglich  der 
Art  und  Weise  derselben. 

Während  Lubarsch  fast  in  jedem  verkalkten  Knötchen  des  Lungen- 
gewebes echtes  durch  Metaplasie  entstandenes  Knocheogewebe  fand,  ist 
V.  Hansemann  geneigt  zu  glauben,  daß  dieses  vom  Perichondrium  resp. 
von  besonderen  von  ihm  beobachteten  Knorpelinseln  abstammt. 

Klebs  stellt  ausnahmslos  alle  Knochengebilde  in  Zusammenhang 
mit  osteogenen  Schichten  und  glaubt,  daß  in  den  Fällen  von  hetero- 
plastischer Knochenbildung  dieser  Zusammenhang  zweifellos  existiere, 
nur  mit  der  Zeit  verwischt  sei. 
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„Das  Erscheinen  von  Knochen  im  Bindegewebe,"  meint  er,  ,.kann 
nur  als  Osteoblastenmetastase  auf  gewissen  Wegen  erklärt  werden." 

Eine  ganze  Reihe  von  Autoren  hat  wahres  Knochengewebe  be- 
schrieben, welches  in  Blutgefäßen,  besonders  von  alten  Individuen, 
vorkommt  und  aus  fibrösem  Gewebe  durch  Metaplasie  sich  entwickeln 
soll;  CoRNiL  und  Ranviee  behaupten  jedoch  in  ihrem  bekannten  Hand- 
buch, so  was  nie  gesehen  zu  haben;  in  Blutgefäßen  kommt  nach  diesen 
Autoren  ein  Gewebe  vor,  welches  dem  Knochengewebe  ähnlich  sieht, 
echte  Knochenkörperchen  aber  nicht  enthält. 

Die  angeführten  Tatsachen  genügen,  um  zu  zeigen,  wie  weit  die 
Meinungen  auseinandergehen  selbst  in  bezug  auf  die  Tatsache  der  Knochen- 
bildung in  Organen.  Manche  Beobachtungen  blieben  bis  heutzutage 
vereinzelt,  so  z.  B.  der  Nachweis  von  Knochengewebe  in  Lymphdrüsen 
und  vielleicht  auch  im  Lungengewebe  in  der  Nähe  von  verkalkten  Herden ; 
hierher  gehört  auch  die  experimentell  hervorgebrachte  Entwicklung  von 
Knochengewebe  in  der  Niere  des  Kaninchens. 

Diese  Überlegungen  veranlaßten  mich,  auf  Anregung  von  Herrn 
Prof.  N.  F.  Melnikoff-Raswedenkoff  mich  mit  dem  Studium  dieser 
Frage  zu  beschäftigen.  Die  Zahl  sämtlicher  zu  diesem  Zwecke  von  mir 
untersuchten  Objekte  beträgt  etwa  200.  Außer  der  menschlichen  Milz 
und  Niere,  die  zu  untersuchen  ich  keine  Gelegenheit  fand,  konnte  ich 
die  Bildung  von  Knochengewebe  fast  in  allen  übrigen  Organen  und  in 
vielen  Tumoren  konstatieren.  Nun  wollen  wir  zur  Auseinandersetzung 
dieser  Befunde  im  Zusammenhange  mit  den  Literaturangaben  übergehen. 
Wir  wolleu  dabei  —  der  Kürze  halber  —  an  den  entsprechenden  Stellen 
unsere  Fälle  in  Tabellenform  graphisch  darstellen. 

Wir  glauben  uns  um  so  mehr  dazu  berechtigt,  als  wir  das  aus- 
führliche histologische  Bild  jedes  einzelnen  Falles  in  unserer  Inaugural- 
Dissertation  dargestellt  haben. 

Die  Bearbeitung  der  üntersuchsobjekte  war  in  kurzen  Worten 
folgende : 

1.  Fixation,  2.  Auswaschen  im  fließenden  Wässer,  wenn  das  Fixa- 
tionsmittel Salze  enthielt,  3.  Alkohol  (2  mal),  4.  Entkalkung  (4  — 10  Tage), 
6.  Auswaschen  im  fließenden  Wasser,  6.  Alkohol  (2  mal),  7.  Äther 
(2  mal),  8.  Celloidineinbettung. 

Zur  Entkalkung  wurde  folgende  Mischung  verwandt: 
Formalini  10—20 
Acidi  hydrochlorici  2 — 6 
Aquae  destillatae  100 

Die  Salzsäure  hat  im  Vergleiche  mit  der  Salpetorsäure  manche 
Vorzüge;  die  Entkalkung  geschieht  ziemlich  schnell,  und  die  Gewebe 
werden  wenig  verändert;  während  die  Salpetersäure,  besonders  in 
stärkerer  Konzentration  (15  7o)  auf  die  Färbung  störend  einwirkt.   Irgend- 
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welcbe  Vorzüge  des  Ftnoroglucins  oder  der  Mischung  ron  Milch-  und 
Salpetersäure  konnte  ich  nicht  konstatieren. 


Atmungsorgane. 

Pleura,  Bronchien,  Lunge. 

Eine  heteroplastische  Verknöcherung  in  der  Pleura,  der  Trachea,  in 
den  Bronchien  und  im  Lungenparenchym  ist  von  yerschiedenen  Autoren 
beschrieben  worden. 

Die  Literatur  über  Knochengebilde  in  der  Pleura  beschränkt  sich 
auf  die  Arbeiten  von  Laboulhi,  Hübtado  und  Pollack. 

Die  Pralle  von  Bildung  eines  echten  Knochengewebes  in  den  oberen 
Luftwegen  können  in  folgende  drei  Arten  eingeteilt  werden: 

1.  Knochen  bildet  sich  im  vorgerückten  Alter  in  den  Knorpeln  des 
Larynx,  der  Trachea  und  der  Bronchien. 

2.  Verknöchenmg  der  Knorpeln  kann  auch  im  jüngeren  Alter 
bei  allgemeiner  Schwäche  uud  früher  Abnutzung  des  Organismus  statt- 
finden (LiTTRE  und  ViEUSSENS). 

3.  Außer  diesen  zwei  Gruppen  existiert  eine  besondere  Form  von 
Knochenbildung  in  der  Trachea,  die  darin  besteht,  daß  im  subepithelialen 
Gewebe  kleine  Knochenknötchen  auftreten;  diese  Knötchen  sitzen  ge- 
wöhnlich in  den  Zwischenräumen  zwischen  den  Knorpelringen  und  stehen, 

.  nach  der  Meinung  einiger  Autoren  (Wilks,  Stendenee,  Chiabi,  Dennig) 
weder  mit  den  Knorpeln  noch  mit  dem  Perichondrium  in  Verbindung;. 

Nach  der  Meinung  anderer  Autoren  (Eppinger,  Hammer,  Hey- 
mann, MiscHAiKOFF  und  Cohen)  wird  der  Stiel,  woran  diese  Bil- 
dungen am  Knorpel  sitzen,  allmählich  verjüngt  und  kann  deshalb  unter 
dem  Mikroskope  nicht  immer  nachgewiesen  werden.  Außerdem  —  wollen 
wir  hinzufügen  —  gehören  die  Fälle,  in  denen  eine  Verbindung  mit  dem 
Perichondrium  nicht  beschrieben  ist,  zu  den  Mitteilungen  der  Mitte  des 
vorigen  Jahrhunderts  (mit  Ausnahme  des  Falles  von  Bensen),  wo  die 
feineren  nicht  auffallenden  Wechselbeziehungen  viel  schwieriger  festzu- 
stellen waren,  als  dies  heutzutage  der  Fall  ist. 

Es  ist  ferner  eine  ganze  Eeihe  von  Fällen  (etwa  25)  bekannt,  in 
welchen  die  Autoren  im  Lungengewebe  stalaktitenförmige  Knochengebilde 
beschreiben,  die  in  keinem  Zusammenhange  mit  den  Bronchien  standen. 

Alle  diese  Fälle  sind  unter  der  allgemeinen  Bezeichnung  der  primären 
verästelten  Osteome  bekannt.  Diese  werden  in  folgende  drei  Arten 
eingeteilt:  das  tuberöse,  das  eigentlich  verästelte  und  das  diffuse  Osteom. 

Zur  tuberösen  Form,  bei  welcher  die  Knochenknötchen  in  größerer 
Menge  —  manchmal  bis  50  —  im  Lungengewebe  zerstreut  sind,  gehören 
die  Fälle  von  Besohl,  Nüsser,  Bambilla  und  Montini,   Wagner,  Lk 
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Zur  eigentlich  verästelten  Form  sind  die  Fälle  you  Bühl,  Bullier, 
Luschka,  Föbsteb,  Bostböm,  Picchini,  Tbiboulet,  Cornil,  Arns- 
PEBGEB,  Schumacher,  Borst,  Jerusalem  nnd  Przewoski  zu  rechnen. 

Als  diffuse  Form  können  nur  die  Fälle  gelten,  welche  yon  Cohn 
und  Port  beschrieben  worden  sind,  obgleich  einige  Autoren  sich  in  bezug 
auf  den  letzteren  dahin  äußerten,  ob  es  sich  da  nicht  um  einen  Tumor 
handelte. 

Offenbar  besteht  der  Zusammenhang  zwischen  diesen  drei  Formen 
darin,  daß  die  tuberöse  das  Anfangsstadium  der  beiden  letzteren  Formen 
darstellt. 

Die  Anschaunngen  der  Autoren  über  den  uns  beschäftigenden  Prozeß 
können  folgendermaßen  formuliert  werden:  Nach  der  Meinung  einiger 
Autoren  fallen  die  nicht  resorbierten  Produkte  einer  abgelaufenen 
Pneumonie  einer  Verknöcherung  anheim ;  andere  glauben,  das  Knochen- 
gewebe selbst  sei  das  Produkt  einer  interstitiellen  Entzündung,  und  endlich 
wird  von  manchen  behauptet,  daß  Verknöcheruagen  im  Lungengewebe 
als  Neubildungsprozeß  anzusehen  sei. 

Isoliert  steht  die  Meinung  Jerüsalem's  über  die  Ursache  der  Ver- 
knöcherung. 

Auf  Grund  der  in  den  Lungenkapillaren  oft  vorkonmienden  Embolie 
Ton  Riesenzellen  des  Knochenmarks  nimmt  dieser  Autor  an,  daß  diese 
Zellen  bei  verschiedenen  entzündlichen  Prozessen  ihre  knochenbildende 
Fähigkeit  nicht  verlieren  und  an  ihrer  neuen  Ansiedlungsstelle  Knochen 
produzieren.  Jedoch  wird  heutzutage  der  Anteil  der  protoplasmatischen 
Biesenzellen  an  der  Knochengewebsbildung  nicht  allgemein  anerkannt. 

So  z.  B.  ist  auf  Grund  der  Untersuchungen  von  Maas,  Olller  und 
Zesas  anzunehmen,  daß  das  Knochenmark  die  Fähigkeit  Knochengewebe 
zu  produzieren  nicht  besitzt,  ihm  sind  vielmehr  resorbierende  Eigen- 
schaften zuzuschreiben.  Andrerseits  aber  dürfen  die  Untersuchungen 
von  GujON  und  Brüns  nicht  verschwiegen  werden,  die  dargetan  haben, 
daß  man  durch  Transplantation  von  Knochenmark  Knochengewebe  er- 
halten kann.  Einen  solchen  Schluß  hat  auch  Sültak  gezogen.  Jeden- 
falls ist  die  Hypothese  von  Jerusalem  originell.  Es  scheint  uns  aber, 
daß  wenn  irgend  eine  auswärtige  Ursache  der  Verknöcherung  gesucht 
werden  soll,  welche  als  deus  e  machina  die  letztere  erklären  könnte,  so 
wäre  es  nicht  notwendig,  die  Knochenmarksriesenzellen  herbeizuziehen, 
um  so  mehr  als  Gefaßembolieen  mit  Knochen«  resp.  Knorpelteilchen 
bekannt  sind.  Hierher  gehören  die  Beobachtungen  von  Drouin  und 
Maximow,  die  darauf  hingewiesen  hatten,  daß  in  die  Blutgefäße  der 
Lunge  nicht  nur  einzelne  Knochenmarkszellen,  sondern  auch  Knochen- 
resp.  Knorpelstiickchen  geraten  können;  nachdem  sich  diese  lebenden 
Elemente  irgendwo  im  Gewebe  angesiedelt  haben,  können  sie  sich  da 
weiter  entwickeln,  was  durch  die  Versuche  von  Sultan  u.  A.  an  Hunden 
bestätigt  worden  ist  Jedenfalls  sind  solche  EmboliefäUe  ungemein  selten. 
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und  es  erscheint  uns  am  meisten  plausibel  die  Erklärung,  daß  unter 
dem  Einflüsse  einer  chronischen  Entzündung  das  interstitielle  Gewebe 
der  Lunge  verknöchert.  In  allen  Fällen  von  typischer  verzweigter  Ver- 
knöcherung ergriff  der  Prozeß  große  Partieen  des  Lungengewebes  und 
erschien  auf  einmal  in  einer,  ja  sogar  in  beiden  Lungen. 

Die  Knochenbildung  trat  multipel  auf,  wobei  derselben  ausgesprochen 
nekrotisierende  Prozesse  nicht  vorangingen. 

Eine  andere  Art  Verknöcherung  in  der  Lunge  ist  verhältnismäßig 
Tor  kurzer  Zeit  beschrieben  worden. 

Wir  sprachen  bereits  von  verkalkten  käsigen  Knoten,  die  in  ver- 
schiedenen Abschnitten  dieses  Organs  vorkommen.  Im  Jahre  1898  hat 
Pensen  zuerst  einen  Fall  von  Verknöcherung  der  Kapsel  eines  Käse- 
herdes in  der  Lungenspitze  beschrieben.  Pensen  hält  einerseits  seinen 
Fall  für  eine  Verknöcherungserscheinung  um  ein  Luugenkonkrement 
herum,  andrerseits  aber  ist  er  offenbar  geneigt,  ihn  der  verzweigten 
Verknöcherung  zuzuzählen,  da  er  sich  auf  die  Untersuchung  von  Arns- 
peroer  beruft,  worin  die  ganze  Literatur  angegeben  sein  soll ;  in  dieser 
Schrift  ist  aber  von  eiuer  Verknöcherung  um  verkalkte  Herde  herum 
keine  Rede. 

Orth  spricht  im  Vorbeigehen  von  Knochen  in  den  Lungenspitzen, 
dagegen  entscheidet  Arnold  die  Frage  von  der  Verknöcherung  um 
nekrotische  Herde  herum  im  negativen  Sinne. 

Die  ausführliche  Arbeit  von  Pollack,  welche  diesen  Gegenstand 
behandelt,  umfaßt  60  Fälle.  Der  Autor  kommt  zum  Schlüsse,  daß  in 
17  %  aller  Sektionen  Knochenknötchen  gefunden  werden.  Von  den 
60  untersuchten  Fällen  ergaben  43  (72®/o)  ein  positives  und  17  ein 
negatives  Resultat. 

Der  Knochen  wird  nach  Pollack  durch  Metaplasie  aus  derbem 
Bindegewebe  gebildet,  wobei  die  Zellen  des  letzteren  in  Knochen- 
zellen verwandelt  werden.  In  jedem  Knochen  von  mehr  oder  minder 
bedeutender  Größe  konnte  er  HAVERs'sche  Kanäle,  Knochenlamellen  und 
fast  überall  Knochenmark  konstatieren.  Wo  letzteres  nicht  zu  finden 
war,  da  handelte  es  sich  bloß  um  sehr  kleine  Knochenpartikel.  Das 
Knochenmark  entwickelt  sich,  seiner  Meinung  nach,  entweder  zu  gleicher 
Zeit  mit  dem  Knochen  durch  Proliferation  der  Bindegewebskörperchen 
oder  erst  später.  Der  betreffende  Autor  macht  auf  das  Fehlen  von 
Osteoblasten  aufmerksam,  „das  Suchen  nach  denselben  war  fast  immer 
vergebens". 

Indem  wir  nun  zu  unseren  eigenen  Fällen  von  Verknöcherung  der 
Lunge  übergehen,  wollen  wir  uns  mit  der  Frage  von  der  Genese  des 
Knochens  in  diesem  Organe  in  der  Umgebung  von  nekrotischen  Herden 
beschäftigen. 

Das  Symptom,  worauf  Pollack  hinweist,  daß  Knochen  bloß 
in  Knötchen   von   gesättigt  gelber  Farbe   vorkommt,   konnte  ich   nicht 
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lonstatieren.  In  den  unten  beschriebenen  Fällen  waren  die  Knötchen 
makroskopisch  sowohl  von  gelber  oder  gelblicher,  als  auch  von  weißer 
Farbe  und  enthielten  doch  Knochen.  Viel  wichtiger  im  Sinne  eines  posi- 
tiven Befundes  ist  die  Beziehung  des  nekrotischen  Zentrums  zur  Kapsel. 
Ist  der  Herd  nicht  groß,  die  Kapsel  um  denselben  überall  sehr  deutlich 
ausgesprochen  und  von  ziemlicher  Dicke  mit  einigen  Rauhigkeiten  an 
der  Innenfläche,  die  sogar  mit  unbewaffnetem  Auge  oder  noch  deutlicher 
mit  Hilfe  einer  Linse  zu  sehen  sind,  so  kann  man  fast  imfehlbar  sagen, 
daß  sich  Knochengewebe  vorfindet.  Wenn  dagegen  das  Knötchen  von 
ziemlicher  Größe  ist  und  besonders  wenn  die  Kapsel  dünn  ist,  so 
findet  sich  da  wahrscheinlich  kein  Knochen  vor.  Ich  habe  folgende 
Fälle  untersucht: 


Xr. 
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JS 
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OQ 
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'S 
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Osteoides 
Gewebe 

1 

q 

Knochen- 
mark 

Osteo- 
blasten 

1  47  M.    In  der  linken  Lungenspitze  ein  ver- 

! 
i 

kalktes  Knötchen 

+ 

+ 

+ 

+ 

2  28  'M.  I  Käsiges,  verkalktes  Knötchen 

3  28  'M.  1  Fibröses     pigmentiertes     Elnötchen, 

außerhalb  desselb.  Knochengewebe 

4  41  |W.  Verkalkter  Käseknoten 

5  35  W.  Unter    der    verdickten   Pleura    ein 

verkalktes  Knötchen 

6  35  W.  Käseknoten  unter  der  Pleura 

7  59  M.    Fibröser  Knoten 

8  50  M.    Schieferiges  Knötchen 

9  59  M.  ,  Schieferiger     Knoten      mit      einem 

kleinen  käsigen  Zentrum 

10  38  W.  Narbiges  pigmentiertes  Knötchen 

11  38,W.  Käseknötchen 

12  38 'W.  Käseknötchen 

13  55  M.  I  Im  Unterlappen  der  rechten  Lunge 

I      ein  verkalkter  Käseknoten 

14  9  M.    Im  Oberlappen    der  rechten  Lunge 

!      ein  verksJkter  Käseknoten 

15  36  M.   Im  Oberlappen    der  rechten  Lunge 

I  ein  verkalkter  Käseknoten 

16  30  M.  ,  Im  Oberlappen   der  rechten  Lunge 

j      ein  verkalkter  Käseknoten 

17  30  M.    Schieferig  pigmentierte  Narbe 

18  30  M.    Verkalktes  Käseknötchen 

19  27  'M.  ;  In    der   hinteren    Lungenspitze   ein 

I      I      schieferiges  Knötchen 

20  43  !M.  I  Verkalkter   Knoten    im   Oberlappen 

der  rechten  Lunge 
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Nr. 

< 

Knorpel 

Osteoides 
Gewebe 

g 
-g 

o 
a 

Knochen- 
mark 

03 

21 
22 
23 

24 
25 

26 

27 

28 

29 

30 

31 
32 
33 
34 

35 

36 

37 

38 
39 

40 

41 

42 

43 

44 

45 

63 
40 

3r 

3( 
3( 
3( 
3( 

61 
6( 

51 

51 
5i 
5i 
70 

92 

M. 
W. 

"I. 

[. 

[. 

[. 

[. 

7. 

7. 

7. 

7. 

7. 

7. 

W. 

M. 

7. 
[. 

7. 
V. 
V. 
V. 

V. 

Verkalktes     Knötchen      unter     der 

Pleura 
Verkalkter   Käseknoten     im    Ober- 
lappen der  linken  Lunge 
Im  Zentrum   des  Unterlappens   der 

rechten     Lunge     ein     verkalkter 

Knoten 
Schieferiger  Knoten  im  Oberlappen 

der  rechten  Lunge 
Schieferiger  Knoten  im  Oberlappen 

der  rechten  Lunge 
Schieferiger  Knoten  im  Oberlappen 

der  rechten  Lunge 
Schieferiger  Knoten  im  Oberlappen 

der  rechten  Lunge 
Im    Oberlappen    der   linken   Lunge 

ein  verkalktes  Knötchen 
Im    Oberlappen   der    linken   Lunge 

ein  verkalktes  Knötchen 
Im  Unterlappen  der  rechten  Ijunge 

ein  verkalkter  Herd 
Käseknoten  mit  Knorpel 
Verkalktes  Käseknötchen 
Verkalktes  Käseknötchen 
Knötchen  in  narbigem  pigmentiertem 

Gewebe 
Im  Gewebe    der    linken   Lunge    ein 

verkalktes  Knötchen 
In    der    reebten    Lungenspitze    ein 

verkalkter  Herdknoten 
In    der     linken    Lungenspitze    ein 

verkalkter  Herdknoten 
Schieferig  pigmentiertes  Knötchen 
In     der     linken    Lungenspitze    ein 

verkalktes  Knötchen 
In    der     linken    Lungenspitze     ein 

verkalktes  Knötchen 
In     der     linken    Lungenspitze     ein 

verkalktes  Knötchen 
In    der     linken    Lungenspitze     ein 

verkalktes  Knötchen 
In     der     linken    Lungenspitze     ein 

verkalktes  Knötchen 
Im  Unterlappen  der  rechten  Lunge 

ein  verkalktes  Knötchen 
Im  Unterlappen  der  rechten  Lunge 

ein  verkalktes  Knötchen 
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Nr. 

1 
i 

1 

2 'S 

o 

h 

ii 

46 
47 
48 
49 

40 
32 

5o; 

40 

W.  Im  TJnterlappen  der  rechten  Lunge 
ein  yerkalktes  Knötchen 

W.  In    der    rechten    Lungenspitze    ein 
verkalktes  Knötchen 

W.  In    der    rechten    Lungenspitze    ein 
verkalktes  Knötchen 

Si.   In    der    rechten    Lungenspitze    ein 
1      yerkalktes  Knötchen 

— 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 
+ 

4- 
+ 

Im  ganzen  hatten  wir  Gelegenheit,  49  Fälle  verkalkter  Herde  der 
LuDgen  von  28  Personen  im  Alter  von  9  bis  80  Jahren  zu  unter- 
suchen. In  17  Leichen,  d.  h.  in  60,7%  fand  sich  wahres  Knochen- 
gewebe mit  echtem  Knochenmarke  vor. 

Vergleichen  wir  die  beschriebenen  Knötchen  nach  ihrem  allgemeinen 
äußeren  Aussehen,  so  kommen  wir  zum  Schlüsse,  daß  sie  aus  folgenden 
Teilen  bestehen:  einer  käsigen  häufig  verkalkten  Zentralzone  und  einer 
fibrösen,  kemarmen  Kapsel  um  dieselbe.  Dies  ist  im  allgemeinen  der 
Bau  der  meisten  (41)  von  uns  untersuchten  Knötchen.  In  einer  geringen 
Zahl  von  Fällen  (Nr.  4,  6,  11,  12,  24)  hatten  wir  es  mit  derben  schiefe- 
rigen,  vom  umgebenden  Gewebe  scharf  abgegrenzten  Narben  zu  tun. 
Nur  in  den  Knötchen  ersterer  Art  findet  sich  Knochengewebe  zwischen 
der  Kapsel  und  dem  käsigen  Zentrum  vor.  In  narbigen  Herden,  die 
kein  nekrotisches  Gewebe  enthalten,  konnten  wir  niemals  Knochengewebe 
auffinden.  Obschon  ein  Fall  eine  Ausnahme  von  dieser  allgemeinen 
Regel  zu  machen  schien.  Und  zwar  im  Falle  Nr.  3  haben  wir  einen 
alten  fibrösen  Knoten  ohne  jede  Spur  von  käsiger  Entartung.  Die  in 
der  Nähe  dieses  Knötchens  vorgefundenen  Knochenplättchen  von  ovaler 
Form  stellen,  unserer  Meinung  nach,  eine  nicht  scharf  ausgesprochene 
verzweigte  Verknöcherung  vor.  In  der  Tat  lag  dieselbe  in  einer 
verdickten  Bindegewebslamelle  und  stand  in  keiner  Beziehung  zum 
Knötchen  oder  zu  seiner  Kapsel.  Der  Knochen  stammte  deutlich  aus 
dem  interlobulären  Gewebe,  und  es  lag  kein  Grund  vor,  denselben  in 
irgendwelche  Beziehung  zur  Wand  des  Bronchus  zu  bringen.  Letzterer 
war  entfernt  davon,  und  seine  Knorpel  hatten  gar  keine  Veränderung 
aufzuweisen. 

Was  die  typisches  Knochengewebe  enthaltenden  Knölchen  betrifft, 
80  ist  folgendes  hervorzuheben:  das  Knochengewebe  liegt  gewöhnlich 
zwischen  der  fibrösen  Kapsel  und  dem  käsigen  Zentrum,  bald  Lamellen 
von  größerer  oder  geringerer  Ausdehnung,    bald  ununterbrochene  Ringe 


Digitized  by 


Google 


144  Posch  arissky, 

um  die  käsige  Masse  hemm  bildend.  Diese  letztere  ist  von  einer 
Knochenkapsel  umgeben,  die  ihrerseits  durch  eine  fibröse  Kapsel  vom 
Lungenparenchym  getrennt  wird.  Die  Knochenplättchen  werden  an 
manchen  Stellen  verdoppelt,  indem  sie  Knochenmarkshöhlen  bilden;  an 
den  Stellen  der  Verdopplung  ist  die  innere  Knochenplatte  gewöhnlich 
sehr  fein,  liegt  der  käsigen  Masse  unmittelbar  an ;  die  Grenzlinie  ist  bald 
scharf  ausgesprochen,  bald  im  Gegenteil  ganz  undeutlich,  und  in  solchem 
Falle  geht  das  Knochengewebe  allmählich  in  die  zentrale  nekrotische 
Zone  über.  Die  dickere  Außenseite  liegt  dem  fibrösen  Gewebe  an.  Das 
Verhalten  dieser  beiden  letzteren  Schichten  zueinander  ist  an  ver- 
schiedenen Stellen  ein  verschiedenes.  Verhältnismäßig  selten  geht  der 
Knochen  in  das  fibröse  Gewebe  ohne  scharfe  Grenze  über,  viel  häufiger 
werden  diese  zwei  Zonen  durch  einen  schmalen  zellenreichen  Gewebs-. 
streifen  voneinander  getrennt.  Die  Zellen  liegen  der  Außenfläche  des 
Knochens  an,  und  aus  diesen  werden  offenbar  die  Knochenkörperchen 
gebildet.  Zuweilen  findet  sich  an  der  Peripherie  des  Knochens 
Osteoidgewebe. 

Es  ist  sehr  i^ichtig  hervorzuheben,  daß  ich  im  Gegensatze  zur 
Meinung  Pollack's  in  keinem  einzigen  Falle  die  Anwesenheit  von  Knochen 
allein  ohne  Knochenmark  konstatieren  konnte.  Wir  sahen  im  Gegenteil 
überall  neben  dem  Knochengewebe  ein  gefaßhaltiges  lockeres  maschiges 
Knochenmarksgewebe,  und  fast  überall  lagen  an  der  Grenze  des  Knochens 
gegen  das  fibröse  Gewebe  mehrere  Schichten  spindelförmiger  Zellen. 
Ja  in  einem  Falle  (Nr.  2)  fand  sich  sogar  ein  ziemlich  entwickeltes 
Knochenmark  vor,  und  doch  gelang  es  nicht  —  trotz  eifriger  Suche  — 
Knochengewebe  zu  finden.  Wir  möchten  ferner  hervorheben,  daß  die 
Knochenkörperchen  sich  ziemlich  gut  nach  der  Methode  von  Schmorl 
färben  lassen,  und  wollen  zu  den  sog.  „Staubzellen"  Pollack's  über- 
gehen. Dieser  Autor  hält  sie  für  Abkömmlinge  der  fixen  Bindegewebs- 
zellen, konstatiert  deren  Anwesenheit  als  konstante  Erscheinung,  mißt 
ihnen  aber  keine  Bedeutung  bei. 

In  meinen  Präparaten  haben  diese  „Staubzellen"  (etwa  15 — 30  fi 
groß)  nur  (mit  Ausnahme  des  Falles  Nr.  20)  selten  eine  runde  Form, 
häufiger  sind  sie  schollenförmig  oder  in  die  Länge  gezogen  und 
finden  sich  sowohl  im  Knochenmarke  als  auch  an  der  Peripherie  des 
Knochens  und  des  verkalkten  Gewebes,  indem  sie  zuweilen  zu  mehreren 
nebeneinander  liegen.  Außerdem  trifft  man  diese  Zellen  auch  innerhalb 
der  verkalkten  Massen.  Solche  Körnchen  dunkeln  Pigments,  die  den 
Staubzelleu  eigen  sind,  kommen  zuweilen  auch  in  den  Knochenmarks- 
zellen vor,  und  meines  Erachtens  sind  diese  letzteren  zum  Teil  Ab- 
kömmlinge der  Staubzellen  Pollack's,  die  also  an  der  Knochenbildung 
teilnehmen.  Ich  halte  sie  für  Fibroblasten,  die  sich  wegen  der  ver- 
änderten Verhältnisse  in  Osteoblasten  umgewandelt  haben.     Außer  der 
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Anwesenheit  von  Pigmentkörnchen  in  den  Knochenkörperchen  und  in  den 
„Staubzellen^  Pollack's  und  außer  dem  Umstände,  daß  seine  „Staub- 
zellen"; ebenso  wie  Osteoblasten^  zuweilen  am  Rande  des  Knochens  sich 
lagern,  sprechen  noch  folgende  Erwägungen  für  einen  aktiven  Anteil 
derselben  an  den  Enochenbildungsprozessen.  Wie  wir  weiter  unten 
sehen  werden,  ist  das  Knochenmark  in  den  von  uns  beschriebenen  Fällen 
außerordentlich  reich  an  Fibroblasten,  resp.  Osteoblasten.  Als  hübsche 
Ulnstration  dazu  dienen  die  Herzklappen  und  zum  Teil  die  Lymphdrüsen. 
Dagegen  kommen  solche  analoge  Fibroblasten,  welche  die  Funldion  der 
Osteoblasten  übernommen  haben,  in  den  Lungenknötchen  in  geringer 
Zahl  ?or^  da  diese  sozusagen  unvollkommenen  Osteoblasten  (wegen  der 
massenhaften  Anwesenheit  von  Kohlenpigmeut)  leicht  verstaubt  werden, 
und  die  aufgenommenen  Staubkömchen  darin  sogar  dann  bleiben,  wenn 
diese  Zellen  in  Knochenkörperchen  umgewandelt  werden. 

Was  das  Alter  anbetrifft,  in  dem  —  nach  unseren  Untersuchungen  — 
Knochengewebe  gebildet  wird,  so  ist  zu  bemerken,  daß  bis  zum  Alter 
Ton  28  Jahren  nur  negative  Fälle  (4)  zu  konstatieren  waren. 

Von  28  bis  30  Jahren  haben  wir  zwei  negative  und  einen  positiven 
Fall.    Von  31  bis  50  Jahren  —  9  positive  und  3  negative  Fälle. 

Von  51  bis  80  Jahren  —  6  positive  und  2  negative  Fälle. 

Aus  den  zwei  letzteren  glaube  ich  einen  Fall  (und  zwar  Nr.  21) 
ausschließen  zu  müssen,  in  welchem  —  infolge  einer  bei  eingehender 
ÜDtersuchuQg  des  ganzen  Falles  konstatierten  Erkrankung  des  Gefäß- 
systems —  die  Entwicklung  eines  gefaßreichen  Gewebes  und  infolge- 
dessen auch  die  Entwicklung  von  Knochengewebe  nicht  stattfinden 
konnten.  Wir  sehen  also,  daß  Knochengewebe  in  nekrotischen  Knötchen 
der  Lunge  am  häufigsten  im  Alter  über  35 — 40  Jahren  vorkommt; 
freilich  muß  noch  zur  richtigen  Lösung  der  Frage  in  jedem  Falle 
auch  das  Alter  der  Knötchenbildung  berücksichtigt  werden.  Das  Auf- 
treten von  Knochengewebe  um  verkalkte  Lungenherde  herum  findet 
also  als  Regel  fast  in  allen  denjenigen  Fällen  statt,  wo  der  Prozeß 
verhältnismäßig  alt  ist.  Die  Entwicklung  des  Knochens  steht  zweifellos 
mit  den  Schichten,  die  den  Knorpel  umgeben,  speziell  mit  dem  Peri- 
chondrium,  in  keinem  Zusammenhange,  da  in  unseren  Präparaten  fast 
iiirgends  in  der  Nähe  von  nekrotischen  Knötchen  Knorpel  zu  finden 
war;  im  Gegenteil  dort,  wo  sich  Knorpel  vorfand  (Fall  Nr.  55),  da 
war  von  Knochengewebe  keine  Spur  vorhanden.  Die  Konstanz,  mit  der 
Knochen  gebildet  wird,  ist  sehr  wichtig,  worauf  auch  Pollack  aufmerk- 
sam macht;  dieses  findet,  wie  wir  weiter  unten  sehen  werden,  auch  an 
anderen  Organen  statt. 


Ziegler,  Beiträge  zar  path.  Anat.    XXXVITI.  Bd.  10 


Digitized  by  LjOOQIC 


146  PoBcharisskj, 

BlntgeftBsystem. 

Herz  und  Gefäße. 

In  der  Literatur  sind  nur  4  Fälle  von  Knochenbildung  in  den 
Herzklappen  angegeben  und  zwar:  drei  in  den  Semilunarklappen  der 
Aorta  (CoHN,  Rosenstein,  Rohmek)  und  ein  Fall  in  der  Mitralis 
(Rohmek). 

Rosenstein  hat  im  linken  vorderen  und  im  hinteren  Zipfel  der 
Aortenklappe  Knorpel  xmd  Knochen  beschrieben.  Dieser  Fall  ist  kein 
ganz  gewöhnlicher  und  bietet  großes  Interesse  dar. 

In  der  ganzen  weitläufigen  Literatur  über  heteroplastische  Knocben- 
bildung  in  Organen  (nicht  in  Geschwülsten)  ist  nur  eine  sehr  beschränkte 
Zahl  von  Fällen  bekannt,  wo  außer  Bjiochengewebe  auch  Knorpel  vor- 
handen war.  Als  solche  Fälle  können  aufgezählt  werden:  Marbcbo 
beobachtete  eine  Endoarteriitis  cartilaginosa  der  größeren  Arterien  des 
Gehirns ;  ferner  fand  sich  ein  Knorpelherd  im  sechsten  von  Mönckebebo 
beschriebenen  Falle  in  der  Arteria  tibialis  vor,  der  an  17  Schnitten  zu 
sehen  war. 

Die  oben  angeführten  Fälle  sind  die  einzigen,  in  denen  Knorpel- 
gewebe im  Blutgefaßsystem  vorgefunden  wurde. 

Einem  jeden  Forscher,  der  sich  mit  der  Frage  von  der  hetero- 
plastischen Knochenbildung  abgibt,  ist  es  ganz  bekannt,  wie  oft  man 
Gelegenheit  hat,  unter  dem  Mikroskope  solche  komplizierten,  trügerischen 
Bilder  zu  beobachten,  und  daß  sich  der  richtige  Standpunkt  nur  durch 
eine  gewisse  Erfahrenheit  einhalten  läßt.  Relativ  häufig  wird  Knochen- 
gewebe durch  solche  nekrotische  Gewebe  vorgetäuscht,  welches  mit  Eosin 
homogen  rosa  gefärbt  worden.  Viel  seltener  trifft  man  solche  Partieen, 
die  beim  ersten  Blicke  an  verkalkten'  Faserknorpel  erinnern.  Eine 
ähnliche  Erscheinung  hatte  ich  Gelegenheit  in  einer  verkalkten  Struma 
zu  beobachten.  Es  sei  jedoch  damit  nicht  gesagt,  daß  die  oben  genannten 
Autoren  irre  geleitet  wurden:  die  Abbildungen  in  Rosenstein's  Schrift 
sind  so  hübsch  und  so  beweisend,  die  Schilderung  ist  so  klar  und  genau, 
daß  der  Knorpelbefund  keinem  Zweifel  unterliegt. 

In  der  Beschreibung  von  Rosenstein  findet  ferner  das  Knochen- 
mark gar  keine  Erwähnung,  während  man  in  allen  Fällen  von  Knochen- 
bildung in  Organen,  die  vom  Knorpel,  resp.  vom  knöchernen  Skelete 
entfernt  liegen,  die  Entwicklung  eines  zarten  maschigen  Gewebes  be- 
obachten kann,  welches  den  Charakter  des  Knochenmarks  darbietet. 
Der  Fall  von  Rüsenstein  weicht  also  in  mancher  Beziehung  von  der 
Mehrzahl  der  beschriebenen  Fälle  ab.  Mit  diesen  Fällen  ist  die  Literatur 
über  Verknöcherungen  im  Zentralorgane  des  Kreislaufs  und  in  seinen 
Klappen  erschöpft.  Es  ist  ferner  noch  zu  erwähnen,  daß  Knochenbildung 
im  Herzen  auch  bei  Tieren,  wenn  auch  außerordentlich  selten  vorkommt. 
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Ein  solcher  Fall  ist  von  Cadiot  bei  einem  5  jährigen  Pony  beschrieben 
worden. 

Viel  reichhaltiger  ist  die  Literatur  über  Knochenbildung  in  den 
Gefäßen  des  menschlichen  Organismus ;  die  Zahl  der  beschriebenen  Fälle 
eimcht  bis  zwanzig.  Knochengewebe  kommt  am  häufigsten  in  der  Art. 
femoralis  und  in  ihren  Ästen  Tor  (Mabghand,  Mönckeberg,  O'Bbien, 
fioHMEB,  BekseN;  Cohn),  einmal  wurde  Knochen  in  der  Art.  subclavia 
(Howse)  gefunden  und  ein  mal  in  der  Aorta  (Hbnben).  In  dem  letzt- 
genannten Falle  hing  der  Knochen  in  einem  Aortenaneurysma  an  einer 
Stelle  mit  dem  verdünnten  Trachealknorpel  zusammen.  Es  ist  also  im 
Gegensatze  zur  Meinung  Hensen's  anzunehmen,  daß  die  Verknöcherung 
mit  solchen  Schichten  im  Zusammenhange  stand,  welche  geeignet  sind, 
Knorpel  und  folglich  auch  Knochen  zu  bilden.  Auf  die  Möglichkeit 
einer  solchen  Erklärung  des  zitierten  Falles  weist  auch  Eobst  hin. 
Auch  in  bezug  auf  den  Fall  von  Howbe  kann  behauptet  werden,  daß 
das  Periost  der  ersten  Rippe  und  des  Schlüsselbeins,  welches  eine 
traumatische  Verletzung  erlitten  hatte,  als  Ausgangspunkt  der  Ver- 
knöcherung diente. 

Die  Möglichkeit  einer  selbständigen  Verknöcherung  der  Gefäße, 
wenigstens  der  Art.  femoralis  ist  dagegen  als  bewiesen  zu  betrachten,  und 
in  diesem  Sinne  wird  auch  in  den  verbreiteten  Lehrbüchern  der  patho- 
logischen Anatomie  (Ziegler,  Kaüemann,  Langerhans)  berichtet.  Es 
machen  sich  jedoch  noch  bis  heutzutage  Stimmen  geltend  (Cornil  und 
Raicveee),  daß  in  den  Gefäßen  weder  Knochenlamellen,  noch  Knochen- 
mark, noch  echte  Knochenkörperchen  jemals  vorkommen.  Ich  hatte 
ßelegenheit  14  Fälle  von  Verkalkung  des  Herzens  an  verschiedenen 
TeUen  desselben  und  31  Fälle  von  Kalkablagerung  in  den  Gefaßwänden 
zu  untersuchen. 
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Nr. 

Alter 
Geschlecht 

Knorpel- 
gewebe 

Osteoid- 
gewebe 

1 

o  S 
OS 

11 
12 
13 
14 

1 

2 

3 

4 
5-9 
10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 
26 
27 
28—30 
31 

60 
49 
49 

48 

53 
60 
65 
43 
35—45 
32 
40 
37 
37 
45 

? 

70 

40 

32 

48 

? 

53 
50 

? 

? 

? 

56 
57 
60 
45 

H. 
H. 
M. 
M. 

W. 
M. 
M. 
M. 
M. 
M. 
M. 
M. 
M. 
M. 
? 
M. 

w. 

M. 

? 

M. 
M. 

? 

? 
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M. 
W. 
W. 

w. 

Aortenklappen 
Mitraüs 
Aortenklappen 

Annulos  fibrosos  des  linken  Ven- 
trikels 

Blutgefäße. 

Aorta  abdominalis 

Arteria  femoralis 

Aorta  abdominalis 

Aorta  abdominalis 

Brustaorta 

Brustaorta 

Brustaorta 
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PhleboUt 

Aorta 

Aorta 

Arteria  coronaria 
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Aorta 
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Aorta 

Aorta 

Aorta 

Aorta 

Arteria  carotis  communis 

Aorta 

Aorta 
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Resümieren  wir  die  von  uns  untersuchten  Fälle,  so  können  wir 
folgendes  hervorheben:  Was  das  Herz  und  seine  Klappen  betrifft,  so 
war  ein  unzweifelhafter  hoch  differenzierter  Knochen  in  vier  verschiedenen 
Fällen  vorhanden:  3  mal  (Nr.  7,  10,  11)  in  der  Mitralis  und  einmal 
(Nr.  14)  im  Bereiche  des  verkalkten  Annulus  fibrosus  des  linken  Ostium 
venosum. 

Wir  sind  also  imstande,  dem  einzigen  Falle  von  Rohmeb  drei 
andere  hinzuzufügen  und  einen  Fall  von  Verknöcherung  der  Herzwand 
mitzuteilen,  der  bisher  vereinzelt  dasteht.  Außer  den  oben  erwähnten 
vier  Fällen  sind  noch  Zeichen  eines  progressiven  Prozesses  in  sechs  Fällen 
(Nr.  2,  3,  4,  5,  6,  12)   zu   erwähnen,   in    denen  wir  ein  neu  gebildetes 


Digitized  by 


Google 


über  heteroplastische  Eaiochenbildung.  149 

gef&ßhaltiges  GraDulatioDSgewebe,  das  ins  Innere  des  verkalkten  Herdes 
hineingewachsen  war,  gesehen  haben.  Wir  haben  also  an  diesen  Objekten 
sozusagen  das  erste  Vorbereitnngsstadium  der  Knochenbildung.  Li  den 
übrigen  vier  Fällen  (Nr.  1,  8,  9,  13)  hatte  sich  in  atheromatösen  Herden 
amorpher  Kalk  abgelagert,  von  progressiven  Prozessen  war  da  nichts 
zu  sehen. 

Von  der  topographischen  Verteilung  des  Elnochengewebes  im  Herzen 
nnd  in  seinen  Klappen  ist  zu  bemerken,  daß  sich  hier  dieselben  Be- 
ziehungen geltend  machen,  wie  in  den  Lungenknötchen.  Das  nekrotische 
Zentrum  ist  gewöhnlich  von  einem  Knochenringe  umgeben,  der  seiner- 
seits einem  fibrösen  Gewebe  anliegt.  Manchmal  aber  wird  der  verkalkte 
Herd  von  Granulationen  durchsetzt,  welche  die  mit  Kalk  inkrustierten 
Massen  resorbieren,  und  aus  diesem  embryonalen,  osteogenen  Gewebe 
entwickelt  sich  durch  die  Tätigkeit  der  Fibroblasten,  resp.  der  Osteo- 
blasten ein  typisches  hoch  differenziertes  Knochengewebe. 

Jetzt  wollen  wir  in  allgemeinen  Zügen  die  von  uns  untersuchten 
Gefäße  berühren.  Es  liegen  uns  31  Fälle  von  Verkalkung  des  peri- 
pherischen Blutgefaßsystems  vor,  die  von  Individuen  im  Alter  von  32 
bis  70  Jahren  stammen.  Die  erste  Stelle  (27  mal)  nimmt  die  Aorta  in 
ihren  verschiedenen  Abschnitten  ein,  dann  kommen  einzelne  Fälle  von 
Verknöcherung  der  Arteria  femoralis,  der  Carotis  communis  und  der 
Arteria  lienalis,  einmal  kam  ein  Phlebolit  zur  Untersuchung. 

Wahres  Knochengewebe  fanden  wir  nur  in  drei  Fällen  in  der  Aorta 
und  einmal  in  der  Arteria  femoralis.  In  allen  übrigen  Fällen  fehlte 
Knochengewebe.  Fügen  wir  zu  den  vier  positiven  Fällen  noch  einen  in 
der  liiteratur  wenig  bekannten  Fall  hinzu,  der  von  Herrn  stud.  med. 
KowALEXKO  in  der  Schulchronik  von  Herrn  Prof.  W.  Kkyloff  be- 
schrieben worden  ist,  so  bekommen  wir  auf  32  Fälle  von  Verkalkung 
der  Gefäße  nur  fünf  positive,  d.  h.  etwas  weniger  als  16%.  Dieser 
Prozentsatz  muß  jedoch  bedeutend  verkleinert  werden,  da  ich  Gelegen- 
heit hatte,  die  ganze  Schulchronik,  die  ungefähr  800  Fälle  umfaßt, 
durchzusehen.  Von  diesen  lag  in  150  Fällen  eine  Erkrankung  der 
Blutgefäße,  vorzüglich  der  Aorta  vor,  welche  in  einer  Verkalkung 
der  Wand  bestand.  Von  diesem  ganzen  Materiale  fand  ich  Knochen- 
gewebe zweimal  in  der  Aorta  und  zweimal  in  der  Arteria  femoralis,  was 
etwas  mehr  als  1%  der  Gesamtzahl  ausmacht.  Zwar  kann  nicht  in 
allen  Fällen  kategorisch  behauptet  werden,  daß  da  kein  Knochen  vor- 
handen war,  so  daß  dieser  Prozentsatz  mit  mancher  Beschränkung  und 
hauptsächlich  für  das  Alter  über  50  Jahre,  zu  dem  die  meisten  von 
uns  untersuchten  Leichen  gehören,  angenommen  werden  muß. 

In  einigen  Fällen  (Nr.  12,  14,  15,  28 — 31)  haben  wir  —  trotz  eifrigem 
Suchen  —  keinen  Knochen  finden  können,  dafür  war  aber  fast  in  jedem 
Schnitte    ein    gefäßhaltiges    Granulationsgewebe    vom    Charakter    des 
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Knochenmarkes  zu  sehen,  was  zweifellos  darauf  hinweist,  daß  die  Ent- 
wicklung des  letzteren  dem  Auftreten  von  Knochengewebe  Torausgehi 


Der  lymphatigche  Apparat. 

Mandeln  und  Lymphdrüsen. 

Das  Auftreten  Yon  Knochengewebe  im  lymphatischen  Apparate  ist 
in  den  Gaumenmandeln  und  in  den  Lymphdrüsen  der  Terschiedenen 
Körperregionen  konstatiert  worden. 

Über   die   Verknöcherung  der  Tonsillen   existieren   Angaben  yod 

ObTH,   DeICHEET,    WaLSHAM,  NöSSKE,    WiNGBAVB,   LuBABSCH,  PoUiACK, 

Töpfer,  Reitmann  und  Rückebt.  Das  Knochengewebe  wird  in  der 
Kiesel  abgelagert,  zuweilen  symmetrisch  in  beiden  Mandeln  und  kommt 
fast  immer  zusammen  mit  Knorpelgewebe  vor.  Obth  und  Deighebt 
glauben  als  Ursache  dieser  Knorpel-  und  Knocheninseln  verirrte  Keime 
des  embryonalen  Knorpels  und  zwar  versprengte  Teilchen  des  zweiten 
Kiemenbogens  oder  der  Tuba  Eustachii,  in  deren  Nähe  die  Tonsillen 
angelegt  werden,  anschuldigen  zu  können.  Pollack  leugnet  die  Möglich- 
keit der  embryonalen  Anlagen.  An  seinem  Credo  „Metaplasie^  fest- 
haltend, glaubt  er,  daß  auch  da  der  Knochen  durch  Metaplasie  des 
Bindegewebes  gebildet  wird,  und  nimmt  an,  daß  man  in  diesen  Fall^ 
von  einer  Amygdulitis  interstitialis  haemorrhagica  fibrosa  ossificans 
sprechen  kann. 

Reitmann  und  Rückebt  beweisen  auf  Grund  eines  weitläufigen 
Materials,  daß  Knorpel  und  Knochen  in  den  Mandeln  sehr  häufig  vor- 
kommen, und  sind  ganz  der  Meinung,  daß  embryonale  Anlagen  die  einzige 
Ursache  bilden. 

Eigene  Beobachtungen  haben  wir  in  bezug  auf  diese  Frage  nur  zwei: 
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In  beiden  Fällen  waren  in  der  fibrösen  Kapsel  der  Tonsillen  —  in 
jedem  Schnitte  ohne  Ausnahme  —  Inseln  verschiedener  Größe  von 
hyalinem  Knorpel,  osteoidem  Gewebe  und  echtem  Ejiochen  zerstreut. 

Die  Möglichkeit  der  Knochenbildung  ohne  jeden  Zusammenhang  mit 
den  knochenbildenden  Organen  wird  durch  eine  so  ungeheuere  Zahl  von 
Beispielen   aus  der  Literatur  und  aus  unseren  eigenen   Beobachtungen 
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bestätigt,  daß  das  Herbeiziehen  tod  yerirrten  embryonalen  Keimen  ans 
bloß  als  überflüssige  Komplizierung  der  Frage  erscheint.  Alleinige 
Bildimg  Ton  Knochen  im  Bindegewebe  fiudet  vornehmlich  im  vorgerückten 
Alter  statt  9  in  den  Mandeln  aber  kommen  Knorpel-  und  Knochen- 
büdongen  sehr  häufig  bei  Embryonen  und  kleinen  Kindern  (Ruckebt, 
Eeitmann)  vor,  dabei  liegen  sie  symmetrisch  in  beiden  Mandeln  und  fast 
immer  ungefähr  an  derselben  Stelle  und  zwar  in  der  Kapsel. 

Die  ganze  Sache  als  bloße  Zufälligkeit  anzusehen  wäre  nicht  wohl 
möglich.  Wir  müssen  endlich  noch  einen  sehr  wichtigen  Umstand  berück- 
sichtigen. Knorpelinseln  als  Vorgänger  des  Knochens  kommen  in  anderen 
Organen  fast  nicht  vor;  in  den  Mandeln  aber  kommen  sie  konstant  vor. 
Auf  Grund  dieser  Ergebnisse  wäre  anzunehmen,  daß  diese  Organe  oder 
genauer  ihre  Hüllen  und  das  nächstgelegene  Bindegewebe  über  eine 
gewisse  Disposition  verfügeo,  Knorpel  zu  produzieren;  diese  Annahme 
aber  führt  uns  auf  den  Gedanken  von  verirrten  Keimen  hin.  Letztere 
kommen  offenbar  in  der  uns  beschäftigenden  Region  und  deren  nächsten 
Umgebung  besonders  häufig  vor.  So  beschrieb  Zuckebkandl  akzessorische 
Enorpelgebilde  in  der  Umgebung  der  Tuba  Eustachii  und  fand  in  vielen 
Ton  ihm  untersuchten  Fällen  Knorpelzellen  im  Ligamentum  salpingo- 
pharyngeum,  zuweilen  in  großer  Zahl. 

Ebenso  fand  Deichebt  in  einem  Falle  einen  sehr  langen  Processus 
Btyloideus,  entdeckte  im  Ligamentum  stylo-hyoideum  der  rechten  Seite  zwei 
Knocheninseln  und  eine  Verknöcherungsstelle  in  der  Nähe  des  hinteren 
Winkels  der  Tonsille,  unmittelbar  am  Arcus  palatinus. 

Es  ist  also  ao  zunehmen,  daß  das  Auftreten  von  Knochengewebe 
in  den  Tonsillen  zur  Kategorie  der  heteroplastischen  Knochenbildung 
nicht  gehört. 

Von  Knochengebilden  in  verkalkten  Lymphdrüsen  spricht  Deichebt 
als  von  etwas  wohlbekanntem,  und  doch  konnten  wir  —  trotz  eifrigem 
Suchen  —  bis  zum  Jahre  1901  keine  Beschreibung  solcher  Fälle  finden ; 
wir  sind  deshalb  der  Meinung,  daß  Pollack  der  erste  war,  der  die 
Tatsache  der  Knochenbildung  in  diesen  Organen  dargetan  hat.  Er  unter- 
suchte 37  Bronchialdrüsen,  8  Mesenterialdrüsen,  eine  retroperitoneale 
nnd  eine  in  der  Nähe  des  Pankreas  gelegene  Lymphdrüse.  Knochen- 
gewebe fand  sich  in  24  bronchialen,  6  mesenterialen  und  in  einer  retro- 
peritonealen  Lymphdrüse  vor;  in  den  übrigen  waren  nur  amorphe 
Ealksalze  abgelagert 

Echte  Osteoblasten  und  Ostoklasten  sah  Pollack  nirgends;  seiner 
Meinung  nach  soll  das  Vorhandensein  von  Knochengewebe  in  den  mesen- 
terialen Lymphdrüsen  als  eklatantester  Beweis  der  Metaplasie  dienen. 

In  der  beistehenden  Tabelle  wollen  wir  die  Resultate  der  von  uns 
untersuchten  34  Lymphdrüsen  aus  neun  verschiedenen  Leichen  darstellen. 
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Wir  haben  also  28  Mesenterial-  und  sechs  Bronchialdrüsen.  unter  den 
ersteren  28  fanden  wir  Knochengewebe  in  25  Drüsen;  in  den  übrigen 
fanden  sich  nur  Verkalkungsherde  vor. 

Den  positiven  Fällen  gehören  drei  Leichen  an,  von  denen  ein  Fall 
(Nr.  1)  wegen  der  großen  Anzahl  verkalkter  Drüsen  besonders  interessant 
ist.  Gewöhnlich  kommen  letztere  vereinzelt  vor,  in  unserem  Falle  aber 
enthielten  die  meisten,  wenn  nicht  sämtliche  Lymphdrüsen  des  Mesenteriums 
des  Dünndarms  nekrotisierte  und  zum  Teil  verkalkte  Knoten.  Offenbar 
spielte  sich  der  Prozeß,  dessen  Resultat  wir  Gelegenheit  hatten  zu  unter- 
suchen, vor  langer  Zeit,  ja  sogar  im  frühen  Kindesalter  ab,  da  das 
Kiiochengewebe  im  Alter  von  24  Jahren  vollkommen  differenziert  war. 
Vielleicht  handelte  es  sich  da  um  einen  Fall  von  sog.  Tabes  mesaraica. 

Ferner  unter  sechs  Bronchialdrüsen  aus  sechs  Leichen  war  nur  bei 
einem  22  jährigen  Soldaten  Knochengewebe  mit  Knochenmark  vorhanden. 
In  einem  Falle  fand  sich  nur  Knochenmark  vor;  in  den  übrigen  vier 
Fällen  im  Alter  von  14  bis  59  Jahren  ergab  die  Untersuchung  ein  nega- 
tives Resultat.  Berechnet  man  die  Prozentverhältnisse  auf  Grund  unserer 
eigenen  Untersuchungen,  so  kann  man  folgenden  Schluß  ziehen:  4,5 ^/^ 
aller  zur  Sektion  kommenden  Leichen  enthalten  in  den  Lymphdrüsen 
verschiedener  Körperteile  verkalkte  Herde.  Letztere  enthalten  in  76% 
Herde  typischen  Knochengewebes  mit  Knochenmark  und  Osteoblasten. 
Diese   letztere   Zahl   entspricht   ungefähr   den  Angaben   von    Pollack 

(70,5%). 

Was  überhaupt  die  Häufigkeit  des  Knochenbefundes  in  den  Lymph- 
drüsen anbetrifft,  so  gehen  unsere  Resultate  in  dieser  Beziehung  ziemlich 
weit  auseinander :  während  nach  Pollack  die  Verknöcherung  in  10 — 11  % 
aller  Leichen  vorkommt,  muß  nach  unseren  Untersuchungen  diese  Zahl 
bis  auf  2%  herabgesetzt  werden. 

Wir  glauben  noch  hervorheben  zu  müssen,  daß  wir  —  im  Gegen- 
satze zum  Befunde  von  Pollack  —  in  jedem  unserer  Fälle  ohne  Aus- 
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nähme  die  Anwesenheit  Yon  großen,  mit  Anslänfern  versehenen  Zellen 
konstatieren  konnten,  die  bald  im  Knochenmarke  bald  in  Reihen  am 
Bande  des  Knochens  gelegen  sind  und  an  dessen  Bildung  zweifellos 
Anteil  nehmen;  ich  halte  diese  Zellen  für  Osteoblasten,  welche  sich  aus 
den  Fibroblasten  des  proliferierenden  Granulations-,  resp.  Knochenmarks- 
gewebes differenziert  haben. 


Nervensystem. 

Dura  mater. 

Was  die  Dura  mater  betrifft,  so  kommt  an  der  inneren  und  an  der 
äußeren  Fläche  derselben  Knochengewebsbildung  vor;  an  der  letzteren 
Fläche  entwickeln  sich  zuweilen  pilzförmige  poröse  Knochenauswüchse  — 
Osteophyten;  sie  entstehen  als  Proliferation  eines  jungen  Granulations- 
gewebes, das  sich  an  der  Oberfläche  der  Dura  mater  entwickelt. 

ZiEGLEB  hält  die  Knochengebilde  in  der  Dura  mater  für  abge- 
sprengte Skeletstücke.  Kaufmann  zählt  sie  zu  den  heteroplastischen 
Osteomen  und  Exbbebt  bezeichnet  sie  als  wahre  Osteome. 

Einzelne  Beobachtungen  sind  von  Ckuveilhiee,  Voigtel  und  Otto, 
BoNBTT  und  BoKELLE,  Halleb,  Scheid  und  Mappi,  Schubebg  und 
WiLKS  veröffentlicht  worden.  In  allen  diesen  Fällen  ist  aber  nicht  genau 
ermittelt  worden,  ob  es  sich  da  wirklich  um  Knochengewebe  handelte, 
da  die  betreffenden  Abschnitte  mikroskopisch  nicht  untersucht  wurden. 
Erst  im  Jahre  1875  beschrieb  Paulus  einen  Fall  von  Verknöcherung 
der  Dura  mater  und  bestätigte  die  makroskopische  Diagnose  durch  eine 
mikroskopische  Untersuchung.  Es  folgen  dann  die  Untersuchungen  von 
TmBOLOiF  und  Elsneb.  Diese  Autoren  bringen  die  Pachymeningitis 
haemorrhagica  interna  in  kausalen  Zusammenhang  mit  der  Pachymenin- 
gitis ossificans.  Schmaus  und  Camminiti  nehmen  endlich  an,  daß  die 
Dura  mater  das  innere  Periost  der  Schädelknochen  bildet  und  osteogene 
Eigenschaften  besitzt  Wir  wollen  nun  auf  Grund  einiger  neuen  Fälle 
unsere  Erwägungen  auseinandersetzen. 


Nr.il 
< 

J 

15 

Osteoides 
Gewebe 

Knochen    i 

1 

Knochen- 
mark 

i 

o 

1 

3 

1 

2 
3 
4 
5 

? 

34 

? 

? 
40 

? 

M. 

? 
? 
W. 

Dura  mater  cerebralis.     Konvexität 

des  Gehirns 
Wand  des  Sinus  longitudinalis 
Dura  mater    cerebralis  am  Scheitel 
Dura  mater  cerebralis.     Konvexität. 
Processus  falciformis 

1  1  1  1  1 

+ 

+ 
+ 
+ 

— 

- 
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Nr. 

1 
J 

fr 

Osteoides 
Gewebe 

1 

-§1 

g  a 

öS 

II 

6 

60 

M. 

Processus  falciformis 

—  !•+ 

+ 

+ 

7 

? 

? 

Im   Scheitelteile    der    Dura    mater 

1 

8 

9 

10 

? 

? 
? 

? 
? 

eine  knöcherne  Pyramide 

Zirkumskripte  Bildungen 

Gestielte  Bildungen 

Zirkumskriptes   Plättchen   im   Pro- 
cessus falciformis 

— 

-  + 

-  + 

t 

+ 

+ 

+ 
+ 

11 

? 

? 

Kleine  Knötchen 



—   + 

+ 

4- 

12     ? 

? 

Im  Scheitelteile  ein  oyaler  Knochen 

1 

gestielt 

— 

+ 

+ 

+ 

In  allen  Untersuchungsobjekten  konnte  also  Knochengewebe  kon- 
statiert werden.  In  allen  Fällen  (Nr.  5  ausgenommen)  waren  in  den 
HAYEBs'schen  Kanälen  und  in  den  Knochenmarkshöhlen  Beihen  von 
Osteoblasten  vorhanden.  In  einigen  Fällen  (Nr.  3  und  4),  in  denen  der 
Knochen  relativ  gering  war,  sind  verkalkte  flerde  gefunden  worden,  die 
offenbar  zur  Entwicklung  eines  gefäßhaltigen  Granulationsgewebes  mit 
Ausgang  in  Yerknöcherung  den  Anstoß  geben.  Der  relativ  häufige 
Befund  von  Knochengewebe  bei  Anwesenheit  von  bloß  geringen  Ver- 
kalkungsherden weist  darauf  hin,  daß  das  Gewebe  der  Dura  mater 
besondere  osteogene  Eigenschaften  besitzt,  indem  die  Dura,  wie  man  sich 
zuweilen  ausdrückt,  als  inneres  Periost  der  Schädelhnochen  funktioniert. 

Wenn  also  die  von  uns  hier  beschriebenen  Knochengebilde  dem 
mikroskopischen  Bilde  nach  identisch  sind,  so  unterscheiden  sie  sich  doch 
nach  ihrer  Form,  nach  dem  makroskopischen  Aussehen  und  nach  ihrer 
Beziehung  zur  Dura.  So  z.  B.  können  wir  zirkumskripte  und  diffuse 
Verknöcherungsherde  unterscheiden.  Erstere  (Nr.  7,  8,  9,  10,  11,  12) 
bestehen  aus  kleinen  Erhabenheiten,  welche  Pyramiden-  oder  Maulbeeren- 
form zeigen.  Sie  sitzen  mit  ihrer  breiten  Basis  der  Innenfläche  der  Dura 
auf  oder  sind  mit  derselben  durch  einen  dünnen  faserigen  Stiel  ver- 
bunden. Die  diffusen  Herde  (Nr.  1 — 6)  sind  in  der  Masse  der  harten 
Hirnhaut  gelegen  und  schieben  die  Schichten  derselben  nach  beiden 
Seiten  hin  auseinander,  indem  sie  allmählich  hauptsächlich  das  untere 
Blatt  verdünnen. 

Auf  Grund  unserer  zwölf  Fälle  ist  zu  schließen,  daß  die  Prozesse 
mit  Ausgang  in  Verknöcherung  hauptsächlich  im  Processus  falciformis 
und  zwar  in  der  Nähe  des  freien  Randes  desselben  (acht  Fälle)  stattfinden 
und  erst  in  zweiter  Reihe  kommen  sie  an  anderen  Stellen  der  Hirnhaut, 
an  der  Konvexität  des  Gehirns  vor.  Es  ist  von  Interesse,  daß  Ver- 
knöcherungsherde bis  heutzutage   noch  nie  in  der  harten  Hirnhaut  der 
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Schädelbasis  gefunden  worden  sind ;  die  Ursache  davon  ist  wahrscheinlich 
die,  daß  die  mit  den  Knochen  der  Schädelbasis  fest  verbundene  Membran 
die  physiologische  Funktion  des  Periostes  übernimmt;  da  sie  keinen 
Traumen  und  Insulten  ausgesetzt  ist,  so  kommt  sie  immer  in  normaler 
Weise  ihrer  Bestimmung  nach.  Hingegen  reagiert  die  harte  EQmhaut 
der  Konvexität^  die  keine  knochenbildende  Funktion  ausübt,  auf  gewisse 
Reize  mit  Poliferation  neuer  zelliger  Elemente  mit  Ausgang  in  Yer- 
knöcherung.  Aber  als  notwendige  Bedingung  der  KnochenbUdimg  er- 
scheint auch  in  diesem  Organe  die  Anwesenheit  von  anorphem  Kalk, 
wenn  auch  in  sehr  beschränktem  Maße^ 


Arachnoidea,  Pia  mater  und  Gehirnsubstanz. 

Unsere  Kenntnisse  über  „Osteome"  der  weichen  Häute  des  Gehirns 
beschränken  sich  auf  die  Angaben  von  Virchow,  Orth,  Bensen  und 
Pollack. 

Was  die  Knochenelemente  in  der  Substanz  des  Gehirns  betrifft,  so 
halten  sie  einige  Autoren  (Benjamin)  für  wahre  heteroplastische  Ge- 
schwülste, andere  dagegen  (Virchow)  glauben,  es  handle  sich  um  das 
Resultat  einer  Verkalkung  und  Verknöcherung  von  zirkumskripten 
nekrotischen  Herden  im  Gehirne. 

Alberts  nimmt  an,  daß  in  dem  von  ihm  untersuchten  Objekte  der 
Bjiochen  der  weichen  Hirnhaut  angehörte,  und  hält  die  Fälle  von 
Hutchinson,  Ballie  und  Hoopbr  für  analoge  Fälle.  Zu  dieser  Gruppe 
gehören  unseres  Erachtens  auch  die  Fälle  von  Mesohede  und  Ebstein, 
in  denen  die  Knochen  an  begrenzten  Stellen  mit  den  Häuten  verbunden 
waren. 

Der  Zusammenhang  der  Knochenknötchen  mit  den  weichen  Häuten, 
wenn  dieser  auch  ein  begrenzter  ist,  spricht  doch  in  hohem  Maße  dafür, 
daß  der  Ausgangspunkt  derselben  eben  in  der  weichen  Hirnhaut  und 
nicht  in  der  Gehirnsubstanz  lag.  Als  Beispiele,  welche  diese  Annahme 
bestätigen,  können  die  oben  erwähnten  Osteome  der  Dura  mater  dienen. 
Dort  sitzen  die  letzteren  ebenfalls  an  einem  dünnen  Stiele,  der  aber 
ziemlich  fest  ist,  und  wenn  auch  die  Geschwulst  nach  unten  wächst  und 
80  auf  die  weiche  Hirnhaut  und  das  Gehirn  einen  Druck  ausübt,  so  ist 
doch  der  anatomische  Zusammenhang  mit  der  Dura  leicht  nachweisbar. 
Anders  liegen  die  Verhältnisse  in  den  weichen  Häuten:  das  Gewebe  der 
Arachnoidea  resp.  Pia  ist  so  fein  imd  zart,  der  Stiel,  dem  das  Osteom 
aufsitzt,  ist  von  so  geringer  Haltbarkeit,  daß  es  unmöglich  erscheint,  ihre 
aDatomischen  Beziehungen  nachzuweisen.  Über  diese  Beziehungen  sich 
unter  dem  Mikroskope  zu  orientieren  ist  eine  noch  schwierigere  Aufgabe, 
um  so  mehr  als  das  Osteoma  durch  seinen  Druck  die  darunter  gelegene 
Gehimsubstanz  in  einen  Reizungszustand  versetzt  und  so  bedeutende 
histologische  Veränderungen  in  derselben  hervorruft,  so  daß  das  zarte 
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Gewebe,  welches  dieselbe  mit  der  weichen  Hirnhaut  verbindet,  viel  jünger 
erscheint  als  die  Kapsel,  welche  sich  nm  den  Knochen  im  Interstitium 
des  Gehirns  gebildet  hat. 

Zu  den  in  der  Literatur  beschriebenen  Fällen  sind  wir  imstande, 
noch  vier  seltene  Präparate  des  Gehirns  mit  partieller  Sklerose  und 
Verkalkung  hinzuzufügen: 


Nr. 

u 

< 

1 

CO 

1 

•2     9 

6^ 

S 
1 

a 

§  a 

II 

1 
2 
3 
4 

? 
? 
? 
60 

? 
? 
? 
w. 

Knoten  in  der  weißen  Hirnaubstanz 
Weiche  Hirnhaut 

Knoten  in  der  weiBen  Himsubstanz 
Zwei  verkalkte  Knoten  im  Kleinhirn 

- 

- 

+ 
+ 
+ 

Ein  Herd  (2)  gehört  also  den  weichen  Hirnhäuten,  zwei  der 
weißen  Hirnsubstanz  und  einer  dem  KJeinhime  an.  Es  unterliegt 
keinem  Zweifel,  daß  die  letzteren  drei  Knoten  das  Resultat  einer 
partiellen  Nekrose  mit  nachfolgender  Verkalkung  darstellen.  In  allen 
diesen  Knoten  kann  die  Anwesenheit  von  amorphen  Kalksalzen  sowie 
auch  von  Kristallen  des  Cholesterins  und  der  Fettsäuren  nachgewiesen 
werden,  ein  Umstand,  der  dafür  spricht,  daß  an  dieser  Stelle  ein  Gewebs- 
zerfall stattgefunden  hatte.  In  einem  Falle  (1)  war  die  Knochenmasse 
sehr  gering,  dagegen  in  zweiten  (3)  und  dritten  (4)  Falle  nahm  sie  die 
Hauptmasse  des  Knotens  ein. 

Vergleicht  man  diese  Herde  mit  den  oben  beschriebenen  Knötchen 
in  der  Lunge,  so  kann  die  auffallende  Ähnlichkeit  derselben  nicht  unbe- 
merkt bleiben.  Sowohl  dort  als  auch  hier  haben  wir  es  mit  einem  ver- 
kalkten netrotischen  Zentrum  zu  tun,  welches  von  einer  Kapsel  umgeben 
ist,  die  an  ihrer  Innenfläche  mit  Kalksalzen  imprägniert  ist.  Ebenso 
wie  in  der  Lunge,  dringt  in  diesen  Gehirnherden  ein  gefäßhaltiges 
Granulationsgewebe  von  der  Außenfläche  der  Kapsel  nach  innen  vor,  und 
am  Rande,  an  der  Grenze  des  verkalkten  Zentrums  beginnt  eine  Kiiochen- 
bildung,  welche  nachträglich  die  ganze  verkalkte  Höhle  einnimmt;  als 
Beweis  dafür,  daß  diese  letztere  wirklich  existierte,  bleiben  nur  Fett- 
säurekristalle  und  zerstreute  unresorbierte  Kalkmassen  zurück.  Der 
neugebildete  Knochen  unterscheidet  sich  —  mit  Ausnahme  der  in  dem- 
selben zufällig  zurückgebliebenen  alten  Ablagerungen  —  nicht  im 
mindesten  vom  normalen  KnocheD.  Er  zeigt  einen  lamellösen  Bau, 
besitzt  gut  nach  Schmoel  sich  imprägnierende,  mit  Ausläufern  versehene 
Knochenhöhlen,  HAVERs'sche  Kanäle  und  Knochenmarkshöhlen.  Am 
Rande  der  letzteren  finden  sich  hie  und  da  Osteoblasten. 
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Hüllen  des  Rückenmarks. 

Aus  der  Literatur  wollen  wir  die  Angaben  von  Hedenius,  Levebi, 
Ta3IBURINI,  Meschede  und  Bensen  erwähnen. 

Nach  Zanda  werden  die  Knochen  in  den  weichen  Hüllen  des 
Rückenmarks  immer  von  den  Gefäßen  der  Dura  gespeist.  Borst  stellt 
die  knöcherne  Natur  dieser  Platten  in  Abrede,  letztere  bestehen  nach 
ihm  aus  osteoidem  Gewebe.  Ich  untersuchte  sechs  verschiedene  Rücken- 
markspräparate mit  derben  Platten  in  der  Arachnoidea  und  fand,  daß 
die  in  Rede  stehenden  Gebilde  in  ihrem  Baue  manche  Eigentümlich- 
keiten darbieten,  durch  welche  sie  sich  vom  echten  Elnochen  unterscheiden. 
In  den  peripheren  Teilen  bestehen  sie  aus  einem  Bindegewebe,  welches 
einen  deutlich  faserigen  Bau  zeigt  und  an  protoplasmatischen  Gebilden 
arm  ist.  An  anderen  Stellen,  besonders  an  den  Zacken,  nähert  sich  das 
Gewebe  seinem  Aussehen  nach  dem  Knochengewebe,  es  zeigt  nämlich 
einen  deutlich  lamellösen  Bau  und  besitzt  kleine  mit  Ausläufern  ver- 
sehene Höhlen;  HAVERs'sche  Kanäle  sind  nirgends  zu  finden.  Ablage- 
rangen von  amorphem  Kalk,  die  wir  in  anderen  Organen  in  allen  Fällen 
gefunden  haben  und  die  von  den  Autoren  auch  in  der  Arochnoidea 
spinalis  beschrieben  worden  sind,  haben  wir  kein  einziges  Mal  gesehen. 
Auch  haben  wir  Verlötungen  der  weichen  Häute  mit  der  Dura  imd  ein 
Eindringen  von  Gefäßen  aus  der  letzteren,  worauf  die  Autoren  hinweisen, 
nicht  konstatieren  können.  Alle  diese  Umstände  zwingen  uns  zu  schließen, 
daß  wir  es  hier  mit  einem  Vorstadium  der  Knochenbildung  zu  tun  haben, 
und  zwar  handelt  es  sich  nicht  um  echte  Knochen,  sondern  um  osteoides 
Gewebe.  Letzeres  wird  aus  dem  maschigen  Stroma  der  Pia  mater  durch 
Verschmelzung  und  hyaline  Entartung  ihrer  Fasern  gebildet. 

Es  ist  wohl  anzunehmen,  daß  als  nächste  Phasis  eine  Kalkablagerung 
in  diesem  sklerosierten,  schlecht  genährtem  Gewebe  auftreten  werde,  und 
daß  erst  dann  die  Bildung  von  gefäßhaltigen  Granulationen  und  von 
echtem  Knochen  erfolgen  werde. 

Das  Auftreten  von  Knochengewebe  in  den  Hüllen  des  Rückenmarks, 
kommt  also,  wenn  überhaupt,  so  doch  sehr  selten  vor. 


Augapfel. 

Wir  wollen  uns  nicht  eingehend  mit  der  Literatur  über  Verknöche- 
rung  im  Auge  beschäftigen;  wir  wollen  nur  darauf  hinweisen,  daß  in 
den  meisten  der  beschriebenen  Fälle  (über  70  im  ganzen)  das  Knochen- 
gewebe von  der  Aderhaut  und  zwar  von  der  Chorioidea  ausging.  Hierher 
gehören  die  Fälle  von  Pagenstecheb  (8),  Klebs,  Knapp  (7),  Wedl, 
Pagenstechee  und  Gent,  Becker,  Schiess-Gemüseüs,  Goldziehee, 
Sattlee,  Romano  (2.  Fall),  Wegneb  und  Rümschewitch.    In  der  Iris 
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sah  nur  Panas  ein  Knochengebilde.  Ein  in  der  Retina  primär  ent- 
standener Knochen  ist  nur  Yon  Pagenbtechee  und  Rumschewitsch 
beschrieben  worden. 

Ein  sehr  hohes  Interesse  bieten  die  Fälle  von  primärer  Entwicklung 
eines  Knochens  in  gefaßlosen  Geweben  und  zwar  in  der  Cornea  und 
endlich  im  Glaskörper.  Von  den  ersteren  (Cornea)  kennen  wir  keinen 
einzigen  Fall^  da  Bebgeb,  der  ein  einziges  Mal  in  der  Cornea  ein 
Knochengebilde  fand,  dasselbe  für  eine  sekimdäre  Bildung  hält.  Was 
den  Glaskörper  betrifft,  so  sind  in  demselben  Knochengebilde  Ton 
Bebthold,  Goldzieheb  (2  Fälle),  Wagnbb,  Voobkies  als  primäre  Bil- 
dungen beschrieben  worden.  Besonders  Goldzieheb  besteht  auf  der 
Möglichkeit  einer  primären  Knochenbildung. 

Endlich  sind  Knochengebilde  in  der  Sklera  von  Watson  und 
Fuchs  gefunden  worden.  Wir  hatten  Gelegenheit,  folgende  29  Objekte 
zu  untersuchen: 


Nr. 

u 

1 

1 

1^ 

i 

chen- 
ark 

< 

£ 

-2  ® 

s 

1 

19 

M. 

In  der  Masse  des  Ciliarkörpers  auf 

der  Aderbaut 

— 

-- 



-L. 

_ 

2 

26 

M. 

Auf  und  in  der  Chorioidea 

— 



J- 

- 

3 

25 

M. 

Glaskörper                                              ,  — 

+ 

■|~ 

-- 

- 

4 

? 

M. 

Glaskörper                                           '  — 



—        — 

5 

? 

? 

Glaskörper 

— 

— 

+ 

+        + 

5a 

? 

? 

Linse 

— 

— 

+        - 

6 

? 

M. 

Glaskörper 

— 

— 



7 

? 

? 

Glaskörper 

— 

— 



—    I    — 

8 

18 

W. 

Linse  und  Chorioidea                            — 

— 

J. 

-^ 

'    -l- 

9 

? 

M. 

Chorio-capillaris                                    |  — 

— 

1 

- 

10 

? 

? 

Chorio-capillaris                                    j  — 

— 

-|- 

- 

- 

11 

? 

M. 

Im  ganzen  Umfange  der  Chorioidea  j  — 

— 

-j- 

_     '    -- 

12 

44 

M. 

Im  ganzen  Umfange  der  Chorioidea  t  — 

— 

-|- 

- 

- 

— 

13 

38 

M. 

Im  ganzen  Umfange  der  Chorioidea 

— 

— 



— 

— 

14 

38 

M. 

Hintere  Kammer  und  Linse 

— 

— 

+ 

+  t  + 

15 

13 

M. 

Hintere  Kammer  und  Linse 

— 



16 

30 

W. 

Glaskörper 

— 

— 

+ 

+    + 

17 

? 

? 

An  der  Stelle  der  Linse  und  in  der 

Chorioidea 

— 

-L. 

- 

- 

— 

18 

p 

M. 

In  cyklitischen  Membranen 

— 

-- 

- 

- 

— 

19|20 

M. 

In  cyklitischen  Membranen                   — 

-- 

- 

- 

-     + 

20    18 

M. 

In  der  Chorioidea                                i  — 

— 

- 

- 

-     + 

21    20 

M.  ,  An  der  Stelle  der  Linse  und  in  der 

' 

j      Chorioidea 

-       + 

+ 

+  !  + 

22 

16 

M. 

An  der  Stelle  der  Linse  und  an  der           ' 

1 

Innenfläche  der  Chorioidea 

— 

+  1 

H 

h 

H 

h  , 

4 
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Nr. 

1 

1 

< 

1 

1 

:r5 

Osteoides 
Gewebe 

Knochen 

1 

II 

23 

? 

? 

In  einem  Narbengewebe  in  der  Nähe 

1 

1 

des  Ciliarkörpers 

+ 

+ 

+  '•  - 

34 

? 

? 

In    der    Substans     der    Chorioidea 

und  an  der  Stelle  der  Linse 

■ 

— 

+ 

- 

_ 

+ 

35 

39 

M. 

Hinter  der  Linse  und  im  Ciliarkörper 



+ 

+ 

- 

- 

86 

39 

It   In  und  an  der  Chorioidea 

' 

+  :  + 

- 

- 

+ 

27 

? 

?  j  Im  ganzen  Umfange  der  Chorioidea 

1 

!      und  in  der  Betina 



— 

-i- 

+     + 

38 

12 

W.  An  der  Innenfläche  der  Chorioidea 



— 

-- 

+ 

+ 

39 

34 

M.   Im  Glaskörper  im  Zusammenhange 

1 

mit  der  Chorioidea 

1 

— 

+ 

+ 

— 

Von  allen  von  uns  untersuchten  Objekten  lieferten  nur  fünf  einen 
negativen  Befund  (Nr.  4,  6,  7,  13,  15);  in  allen  übrigen  24  Fällen  fanden 
wir  echtes  Knochengewebe  in  yerschiedenen  Abschnitten  des  Auges. 

Der  Häufigkeit  nach  verteilt  sich  der  Knochen  folgendermaßen:  in 
der  Chorioidea  —  in  der  Substanz  der  Chorio-capillaris  —  beinahe  in  40  ^^, 
im  Glaskörper  —  inklusive  die  Bildung  von  Knochenplättchen  an  der 
Innenfläche  der  Chorioidea  —  in  37%  und  in  der  Linse  in  20%  der 
Fälle.  Endlich  haben  wir  noch  einen  Fall  von  Knochenbildung  in  der 
Ketina  (Nr.  27),  was  etwa  3%  aller  Fälle  ausmacht.  Um  die  Frage 
TOD  der  Lokalisation  der  Osteome  zu  erledigen,  wollen  wir  noch  hinzu- 
fügen, daß  es  uns  kein  einziges  Mal  gelungen  ist,  dieselben  oder  irgend- 
welche Zeichen  einer  beginnenden  Entwicklung  derselben  in  der  Iris, 
Cornea  und  Sklera  zu  konstatieren. 

Wir  wenden  uns  zur  Aufklärung  der  anatomischen  Beziehung  des 
Knochens  zu  den  Häuten  des  Auges.  Was  die  Osteome  des  Glaskörpers 
betriffi,  so  kann  aufgrund  histologischer  Präparate  und  makroskopischer 
Untersuchung  mit  Sicherheit  festgestellt  werden,  daß  die  ersten  Anlagen 
des  Knochens  und  der  dem  letzteren  vorausgehenden  Verkalkung  an  der 
Innenfläche  —  in  bezug  auf  das  Zentrum  des  Augapfels  —  der  Chori- 
oidea oder  in  den  sog.  Processus  ciliares  auftreten.  Die  Gefäße  dieser 
letzteren  kommen  immer  aus  der  Chorioidea  oder  den  Ciliarfortsätzen 
her;  die  Membrana  uvea  erscheint  also  immer  als  Matrix  des  Knochen- 
gewebes im  Glaskörper,  auch  dann  sogar,  wenn  in  der  Uvea  selbst  kein 
Knochen  sich  findet. 

Auch  in  bezug  auf  die  Verknöcherung  der  Linse  ist  zu  behaupten, 
daß  sie  den  ersten  Anstoß  von  den  nächstanliegenden  Teilen  der  Ader- 
haut, am  häufigsten  vom  Corpus  ciliare  und  seltener  von  der  Iris  bekommt. 
Besonders  beweisend  in  dieser  Richtung  ist  der  histologische  Befund  im 
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Falle  Nr.  5,  in  welchem  Gefäße  aus  dem  Ciliarkörper  in  die  verkalkte 
Linse  eindringen.  In  allen  ähnlichen  Präparaten  (mit  Ausnahme  von 
Nr.  8)  kann  ebenfalls  der  Zusammenhang  der  Gefäße  des  Linsenknochens 
mit  denen  der  einen  oder  der  anderen  Seite  des  Ciliarkörpers  nachge- 
wiesen werden.'  Nur  im  Falle  Nr.  8  gelang  es  nirgends  in  der  Kapsel 
der  verknöcherten  Linse  die  Eingangsstelle  der  Gefäße  nachzuweisen. 
Und  doch  ist  auch  in  diesem  Falle  zu  behaupten,  daß  der  Knochen  in 
irgend  einem  Zusammenhange  mit  der  Membrana  uvea  stand,  schon 
deshalb,  weil  Gefäße  aus  einer  nekrotischen  Masse  nicht  gebildet  werden 
können. 

Als  einziger  Ausgangspunkt  einer  Yerknöcherung  kann  also  nur  die 
Uvea  und  zwar  die  Chorioidea  und  das  Corpus  ciliare  anerkannt  werden, 
obwohl  in  manchen  seltenen  Fällen  diese  Beziehung  so  sehr  maskiert 
sein  kann,  daß  es  schwierig  fallt,  dieselbe  genau  nachzuweisen. 


Harn-  und  Geschlechtsorgane. 

Märpüego  sah  bei  chronischer  Cystitis  echte  Knochenplättchen  in 
der  Wand  der  Harnblase.  Außerdem  sahen  Oedoner,  ShHATTOCK  und 
ßENEKE  Knorpel  und  osteoides  Gewebe  in  Geschwülsten  der  Harnblase. 

In  den  Geschlechtsorganen,  sowohl  in  den  männlichen,  als  auch  in 
den  weiblichen  kommen  Knochenbildungen  (von  Teratomen  natürlich 
abgesehen)  selten  vor.  Im  männlichen  Geschlechtsapparate  ist  bisher 
Knochengewebe  nur  in  den  fibrösen  Scheidewänden  zwischen  den  Corpora 
cavernosa  beobachtet  worden  (Gruber,  Virchow,  Lenhossek). 

Was  die  weiblichen  Geschlechtsorgane  betrifft,  so  sind  —  streng 
gesprochen  —  im  Stroma  derselben  keine  metaplastischen  Knochen- 
gebilde beobachtet  worden,  da  der  einzige  Fall  von  Verknöcherung  im 
Uterus  (Meyer)  eher  als  Verirrung  embryonaler  Keime  und  nicht  als 
Metaplasie  anzusehen  ist.  Ebenso  selten  kommen  Verknöcherungen  in 
Geschwülsten  des  Uterus  vor. 

Bekannt  sind  die  Fälle  von  Ascher,  Thiede,  Rein,  Wedl,  Feücht- 
WAGNER  und  KwOROSTANKY.  Die  von  ihnen  untersuchten  Objekte  stellen 
Fibrome  mit  Knorpel-  und  Knocheninseln  dar.  Nur  im  Falle  von  Wedl 
war  eine  knorpelige  Matrix  nicht  vorhanden. 

Ich  kann  nur  einen  ähnlichen  Fall  anführen.  In  einem  Fibromyome 
des  Uterus  einer  40jährigen  Patientin  gelang  es  mir,  kleine  verkalkte 
Herde  zu  finden.  In  diesen  letzteren  fanden  sich  bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  von  Knochenmark  umgebene  Knochenplättchen  vor. 

Dieser  Fall  bietet  eine  völlige  Analogie  mit  den  Fällen  von  Ver- 
knöcherung in  der  Lunge  oder  in  den  Lymphdrüsen.  Auch  hier  haben 
wir  es  mit  einem  Herde  zu  tun,  der  mit  Kalksalzen  imprägniert  wurde 
und  mit  der  Zeit  verknöchert  ist. 
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Leber.  * 

Nur  bei  Coenil  und  Eanviek  gelang  es  mir  ein  paar  Worte  über 
Verknöcherung  in  der  Leber  zu  finden.  Diese  Autoren  fanden  Knocben- 
plättcben  um  alte  Echinokokkencysten  der  Leber.  Weitere  Angaben 
über  diesen  Gegenstand  konnte  ich  in  der  Literatur  nicht  finden,  so  daß 
dieser  gewissermaßen  als  neu  erscheint. 

Ich  untersuchte  folgende  drei  verkalkte  Knoten  in  der  Leber: 


1    '^ 

Nr.  1  1  ^ 

1     |ä 

Knorpel 

CO 

Knochen- 
mark 

Osteo- 
blasten 

i 

1  45   M.  1  Knoten  in  der  Masse  der  Leber 

2  1  65   M. '  Knoten  in  der  Nähe  der  ünterfläche 

1      der  Leber 

3  ,  70  i  M.  1  Knoten     am     hinteren    Bande    der 

!      Unterfläche 

— 

— 

+ 

+ 

+ 

+ 
+ 

Sogar  in  einem  solchen  Organe,  wie  die  Leber,  die  jeder  Beziehung 
zu  Periost,  Knorpel  und  Knochen  entbehrt,  konnten  wir  unter  drei  zu- 
fällig gewählten  Knoten  in  zweien  echtes  Knochengewebe  konstatieren. 

Ihrem  Baue  nach  entsprechen  die  Leberknoten  den  von  Follack 
und  von  mir  in  der  Lunge  beschriebenen  Knoten  yollständig.  Sie  sind 
ebenso  Ton  einer  fibrösen  Elapsel  umgeben  und  haben  ein  nekrotisches 
Zentrum.  Zwischen  diese  zwei  Bestandteile  kommt  der  Knochen  mit 
Knochenmark  zu  liegen. 

Eine  Eigentümlichkeit  der  Leberknötchen  besteht  darin,  daß  das 
Knochenmark  in  denselben  sehr  reichlich  entwickelt  ist. 


Terdauungstractus. 

Li  der  Literatur  konnte  ich  keinen  einzigen  entsprechenden  Fall 
finden,  mit  Ausnahme  der  unbegründeten  Behauptung  Ton  Minkiewicz, 
er  habe  nicht  selten  Gelegenheit  gehabt,  Knochengewebe  im  Magen  zu 
finden. 

Lidessen  unterliegt  der  Knochenbildungsprozeß  in  der  Magenwaod 
keinem  Zweifel.  So  hatte  ich  Gelegenheit,  einen  erbsengroßen  Polyp 
der  karcinomatös  entarteten  Magenschleimhaut  einer  50  jährigen  Erau  zu 
untersuchen.  Li  der  Submucosa  dieses  Knötchens,  welche  zum  Teil 
Ton  Geschwulstzellen  durchsetzt  war,  fand  sich  ein  Herd  von  0,2  X  0,1  cm 
Flächeninhalt,  welcher  aus  wahrem  Knochengewebe  und  lockerem  Granu- 
latioDsgewebe  bestand. 


Ziegler,  Beiträge  zur  path.  Änat.    XXXVIH.  Bd. 
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^  SeUlddrfise  und  Nebennieren. 

Knochengewebe,  welches  durch  Metaplasie  aus  Bindegewebe  ent- 
standen ist,  ist  in  der  Schilddrüse  niemals  beobachtet  worden.  Was 
dagegen  Neubildungen  betrifft,  so  finden  wir  in  verschiedenen  Lehrbüchern 
(Kaufmann,  Orth,  Ziegleb,  Iwanowsky)  die  Angabe,  daß  im  Binde- 
gewebe von  Strumen  der  Schilddrüse  sowohl  Verkalkung,  als  auch  sehr 
selten  Verknöcherung  gefunden  werden  kann.  Ich  untersuchte  fünf  ver- 
schiedene Strumen  dieses  Organs,  in  denen  makroskopisch  die  Anwesen- 
heit von  Knochengewebe  unzweifelhaft  schien. 


Nr. 

Alter 
Geschlecht 

! 

11 

9 

1 
q 

M 

Knochen- 
mark 

Oeteo- 
bl  asten 

1 
2 
3 
4 
5 

? 
49 

? 

35 
37 

?  Struma 
M.        Struma 

?  Struma 
M.  Struma 
W.;      Struma 

— 

— 

++I  f  1 

Mit  Ausnahme  des  Falles  Nr.  3  haben  wir  in  allen  anderen  Unter- 
suchungsobjekten zu  gleicher  Zeit  mit  alten  Veränderungen,  die  in  Ge- 
websverkalkung  ihren  Ausdruck  finden,  auch  einen  Prozeß  jüngeren 
Datums,  der  in  einer  Entwicklung  gefaßhaltiger  Granulationen  besteht, 
welche  ihrerseits  zur  nachträglichen  Resorption  des  nekrotischen  Gewebes 
führt.    In  keinem  einzigen  Falle  konnten  wir  echten  Knochen  finden. 

In  der  Nebenniere  sind  nur  zweimal  Verknöcherungen  beschrieben 
worden.  In  einem  Falle  von  Fränkel  erfolgte  die  Verknöcherung  nach 
einer  Hämorrhagie.  Der  von  Bertram  beschriebene  Knochen  in  einem 
Adenom  war  nicht  metaplastischer,  sondern  geschwulstiger  Herkunft. 
Wir  selbst  sind  imstande  zwei  neue  Fälle  von  Knochenbildung  im  St^oma 
der  Nebenniere  mitzuteilen.  In  einem  Falle  bildete  sich  das  Knochen- 
gewebe im  Interstitium  eines  Tumors  der  rechten  Nebenniere ;  im  anderen 
Falle  wurden  kleine  Knochenbalken  in  einem  typischen  Hypemephrom 
der  rechten  Niere  gefunden. 


Nr. 

Geschlecht 

Osteoides 
Gewebe 

Knochen 

1- 

■  a 

II 

1 
2 

17 
50 

M.  1  Struma   cysticum   von   1610g  Ge- 
wicht, stellenweise  verkalkt 
W.  Hypemephrom    der    rechten    Niere 
1      mit  einzelnen  Verkalkungsstellen 

— 

— 

+ 

+ 

+ 
+ 

+ 
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Weder  der  erste  noch  der  zweite  Fall  hatte  also  mit  den  bisher 
beschriebenen  etwas  gemeinsam.  Von  besonderem  Interesse  ist  der  zweite 
Fall,  da  sich  hier  der  Knochen  in  einem  Bindegewebe  entwickelte, 
welches  in  mancher  Beziehung  zum  Stroma  der  Niere  steht.  Der  Unter- 
schied zwischen  unseren  Fällen,  soviel  sie  überhaupt  miteinander  yer- 
glichen  werden  können,  besteht  darin,  daß  im  ersten  Falle  eine  bedeu^ 
tende  Ablagerung  von  amorphem  Ealk  stattgefunden  hatte,  während  die 
Zahl  der  Enochenlamellen  gering  war;  im  zweiten  Falle  dagegen  er- 
langte der  Knochen  einen  hohen  Differenzierungsgrad,  während  die 
Quantität  der  unassimilierten  mechanisch  abgelagerten  Salze  sehr  ge^ 
ring  war. 

Tierexperimente. 

Die  Ergebnisse  der  umfangreichen  Literatur  über  diese  Frage  können 
in  zwei  Gruppen  eingeteilt  werden.  In  einer  Versuchsserie  wurden 
Knochendefekte  durch  entkalkte  Knochenstückchen  (Senn,  Kümmel)^ 
Schwämme  (Hamilton),  Blutgerinnsel  (Schede),  Glas,  Metalle,  Holz, 
Kautschuk,  Celluloid,  Gips  (Stachow,  Mabtin),  Knochenasche  (Barth 
und  Velan)  ausgefüllt.  Im  B^sultate  aller  dieser  sinnreichen  Versuche 
stellte  es  sich  heraus,  daß  die  aseptisch  eingeführten  animalischen  Ge- 
webe resorbiert  wurden;  andere  Körper  dagegen  riefen  Eiterung  hervor 
oder  wurden  inkapsuliert.  Jene  Fälle  aber,  in  denen  Knochenbildung 
erzielt  wurde  (Barth,  Stachow),  sind,  wie  Sacebdotti  und  Fkattin 
mit  Kecht  bemerken,  nicht  ganz  einwandsfrei,  da  die  Granulations- 
elemente aus  dem  osteogenen  Gewebe  herstammten. 

Die  zweite  Versuchsreihe  wurde  an  Organen  angestellt,  die  keine 
Beziehung  zu  den  osteogenen  Schichten  haben.  So  rief  Babth  eine 
Knochenbildung  im  Omentum  einer  alten  Katze  dadurch  hervor,  daß  er 
Knochenasche  mit  diesen  Feritonealblättem  umwickelte.  Jedoch  erhielten 
Mabpukgo  und  Mabtini,  die  diese  Versuche  wiederholt  haben,  ein  voll- 
konunen  negatives  Kesultat 

Im  Jahre  1902  unternahmen  Sacebdotti  und  Frattin  eine  Unter- 
bindung der  Arteria  und  der  Vena  renalis  bei  vier  Kaninchen  vor  und  kon- 
statierten bei  dreien  derselben  nach  3  Monaten,  eine  Bildung  von  echtem 
Knochen  mit  echtem  Knochenmarke. 

Die  Knochenbüdung  kommt  nach  der  Meinung  der  Autoren  auf 
zweierlei  Art  zustande:  1.  durch  direkte  Metaplasie  der  Bindegewebs- 
elemente,  zuweilen  ein  Zwischenstadium  des  osteoiden  Gewebes  durch- 
machend; 2.  durch  die  Tätigkeit  von  Osteoblasten,  die  aus  den  Binde- 
gewebszellen herstammen. 

Diese  Versuche  beweisen  also,  daß  man  in  Geweben,  die  normaler- 
weise keine  osteogene  Eigenschaften  besitzen,  experimentell  Knochen- 
Bildung  hervorrufen  kann. 

11* 
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Ich  stellte  mir  nun  zuerst  die  Aufgabe,  diese  interessanteD,  auf  den 
ersten  Blick  wenig  wahrscheinlichen  Versuche  von  Sacebdotti  und 
Fbattin  zu  kontrollieren.  Zu  diesem  Zwecke  stellte  ich  fünf  Versuche 
an  Eaninohennieren  an.  Das  zur  Niere  fuhrende  Gefaßbündel  wurde 
zwischen  zwei  Ligaturen  durchschnitten«  In  allen  Fällen  erschien  die 
entsprechende  Miere  3  Monate  nach  der  Operation  bedeutend  verkleinert 
und  erlangte  die  Größe  einer  kleinen  flachen  Erbse.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  des  ersten,  zweiten  und  dritten  Falles  ergab  folgendes: 
In  der  Marksubstanz  der  Niere  sind  fast  keine  Eanälchen  zu  sehen; 
das  Bindegewebe  derselben  ist  reichlich  tou  kleinen  Gefäßen  durchsetzt 
In  der  Marksubstanz  liegt  ein  unmittelbar  mit  niedrigem  kubischem, 
stellenweise  mehrschichtigem  Epithel  bekleidetes  lamellöses  Knochen- 
gewebe (Taf.  VI  Fig.  la)  mit  gut  entwickelten  Knochenkörperchen,  die 
auch  Ausläufer  zeigen.  Im  Knochengewebe  finden  sich  HAVERs'sche 
Kanäle  und  Knochenmarkhöhlen  mit  Gefäßen  und  Knochenmark  (b). 
Im  letzteren  sind  viele  !Erythrocyten,  kleine  Zellen  und  häufig  auch 
Megakaryocyten  zu  sehen.  An  der  Grenze  gegen  den  Knochen  sind  die 
Knochenmarkhöhlen  von  einer  ununterbrochenen  Reihe  sich  intensiv  mit 
Hämatoxylin  färbender  Osteoblasten  austapeziert.  Ziemlich  häufig  finden 
sich  Ostoklasten  vor. 

Im  vierten  und  fünften  Falle  fand  sich  in  den  entsprechenden  Nieren 
kein  Knochen  vor. 

Außer  diesen  fünf  nahm  ich  an  Kaninchen  noch  folgende  Ver- 
suche vor: 

Einmal  wurde  ein  Ovarium  unterbunden. 

Zweimal  wurde  ein  Leberstück  mit  zwei  Ligaturen  unterbunden. 

Zweimal  wurden  die  Gefäße  der  Milz  unterbunden. 

In  allen  diesen  Fällen  erschienen  die  operierten  Organe  etwa  nach 
3  Monaten  dem  unbewaffneten  Auge  als  bedeutend  verkleinert,  von  gelb- 
lichweißer Farbe  und  verkalkt.  Unter  dem  Mikroskope  sieht  man  um 
den  nekrotischen  Herden  herum  ein  junges  embryonales  Gewebe  liegen, 
Knochengewebe  aber  war  nirgends  zu  finden. 

In  der  Niere  des  Kaninchens  kann  also  durch  vollständige  Unter- 
bindung der  großen  Gefäße  die  Entwicklung  eines  gefäßhaltigen  Granu- 
lationsgewebes und  eine  Bildung  von  Knochen  und  Knochenmark  her- 
vorgerufen werden. 

Aus  den  angeführten  Tatsachen  folgt,  daß  das  Sistieren  der  Blut- 
zirkulation in  einem  Organe  zuerst  eine  Ablagerung  von  Kalk  und  dann 
eine  Entwicklimg  von  Granulationsgewebe  zur  Folge  hat.  Die  Gefäße 
dieses  letzteren  stammen  wohl  aus  dem  kortikalen  Kreislaufsystem,  da 
sie  doch  unmöglich  aus  der  Art.  renalis  herkommen  können. 

In  unseren  Versuchen  an  der  Leber,  der  Milz  und  dem  Eierstocke  war 
die  Matrix  der  gefäßhaltigen  Granulationen  innerhalb  der  abgeschnürten 
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Organstücke  ein  embryonales  Gewebe,  das  um  das  isolierte  Stück 
herum  aus  dem  umgebenden  Gewebe  nach  dem  Typus  der  Kapselbildung 
um  Fremdkörper  herum  entstanden  war. 

Die  negativen  Resultate  in  diesen  letzten  Versuchen  können  dadurch 
erklärt  werden ,  daß  der  Zeitraum  für  eine  Knochenausbildung  un- 
genügend war.  Es  kann  jedoch  noch  angenommen  werden^  daß  bei  der 
Unterbindung  der  Nierengefaße  keine  vollständige  Aufhebung  der  Blut- 
zirkulation stattfindet,  da  das  Rindennetz,  welches  mit  den  Kapillaren 
der  Nierenarterie  anastomosiert ,  einigermaßen  die  Blutzirkulation  im 
ganzen  Organe  unterhalten  kann.  Dagegen  wurde  in  den  von  uns  iso- 
lierten Leberstücken,  im  Ovarium  und  in  der  Milz  die  Blutzufuhr  plötz- 
lich und  dauernd  aufgehoben.  Die  Prozesse  der  regressiven  Metamor- 
phose können  bei  solchen  Verhältnissen  einen  anderen  Verlauf  annehmen, 
als  in  der  Niere,  imd  deshalb  kann  auch  die  Knochenbildung  ausbleiben. 


Allgemeine  Überstellt  und  Schlfisse. 

Alle  oben  beschriebenen  Veränderungen  in  verschiedenen  Geweben 
und  Organen  passen  in  das  von  Vibchow  vorgeschlagene  Schema  der 
regressiven  und  progressiven  Prozesse. 

Zu  den  regressiven  Prozessen  gehört  die  Nekrose  des  Gewebes  mit 
nachfolgender  Kalkinfiltration  der  Produkte  der  degenerativen  Metamor- 
phose. Eine  solche  Infiltration  findet  in  verschiedenen  Bezirken  einer 
zirkumskripten  Nekrose  irgend  eines  Zellterritoriums  statt  bei  den  Er- 
scheinungen von  Exsudation  in  das  Gewebe  hinein. 

Unter  den  Zerfallsprodukten  finden  sich  immer  leicht  resorbierbare 
Flüssigkeiten  und  Eiweißkörper;  die  schwer  löslichen  Salze  fallen  bei 
der  nachfolgenden  Eintrocknung  des  Exsudats  aus  ihren  Lösungen  aus. 
Die  Ablagerung  der  Kalksalze  ist  nie  eine  gleichmäßige;  diese  finden 
sich  um  80  reichlicher  vor,  je  mehr  es  nekrotische  Produkte  gibt. 

Die  veränderten  Bezirke  des  gewesenen  lebenden  Gewebes  bekommen 
ein  eigenes  Aussehen  und  erhalten  spezielle  biochemische  Eigenschaften, 
welche  außer  durch  die  chemischen  Reaktionen  durch  die  gewöhnlichen 
Färbungsmethoden  festgestellt  werden  können.  So  zeigen  die  verkalkten 
Massen  nicht  überall  das  gleiche  Verhalten  zu  Hämatoxylin  -f-  Eosin  und 
nehmen  bei  der  Färbung  mit  denselben  die  verschiedensten  Nuancen 
an,  die  oft  mit  den  gewöhnlichen  Farbentönen  dieser  Farbstoflfe  nichts 
gemein  haben.  Die  Schollen  färben  sich  blau,  rosa,  kirschrot,  orange- 
gelb, braun,  schokoladenfarben. 

Aber  als  wichtigste  Erscheinung  ist  die  Anwesenheit 
einer  dem  Amyloid  nahe  stehenden  Substanz  zwischen 
den  verkalkten  Massen  anzusehen.  Es  stellt  sich  heraus,  daß  die 
mit  Salzen  imprägnierten  Degenerationsprodukte,    zwar  nicht  alle   und 
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nicht  in  allen  Fartieen,  mit  Gentianaviolett  4- Essigsäure,  zuweilen  auch 
ohne  letztere,  eine  Metachromasie  zu  zeigen  fähig  sind;  daß  sie  die 
Farbe  des  Jods  verändern,  sowohl  vor,  als  auch  nach  der  Einwirkung 
von  Schwefelsäure.  Dieser  Tatsache,  die,  soviel  ich  weiß,  hier  zum 
erstenmal  Erwähnung  findet,  glaube  ich  eine  große  Bedeutung  beimessen 
zu  sollen;  besonders  wichtig  ist  der  Umstand,  daß  die  Bildung  des 
Amyloids  oder  jedenfalls  der  ihren  mikrochemischen  Reaktionen  nach 
dem  Amyloide  nahestehenden  Substanz  nicht  im  ganzen  nekrotischen 
Herde  gleichzeitig  stattfindet,  sondern  in  denjenigen  Bezirken  desselben, 
wo  sich  in  der  Nähe  Granulationsgewebe  bildet.  Das  äußere  Aussehen 
des  verkalkten  Gewebes  ist  außerordentlich  verschieden,  was  davon  ab- 
hängt, daß  der  ganze  Knoten  nach  verschiedenen  Richtungen  hin  wie 
zerklüftet  wird;  das  kompakte  verkalkte  Gewebe  verwandelt  sich  in 
Schollen,  die  zuweilen  ein  sehr  eigenartiges  Aussehen  zeigen.  Dieser 
kristallinische  Bau  rührt  davon  her,  daß  die  verkalkte  Masse  nach  ihren 
physikalischen  Eigenschaften  und  ihrer  chemischen  Zusammensetzung 
keine  überall  gleichmäßige  ist.  Deshalb  ist  die  Kohäsion  der  Teilchen 
auch  keine  gleichmäßige.  Unter  dem  Einflüsse  irgend  welcher  Ursachen 
werden  diese  verkalkten,  trockenen  und  deshalb  auch  spröden  Stellen 
in  der  Richtung  der  Ebenen  des  geringsten  Widerstandes  zerklüftet. 
Solche  Bedingungen  existieren  immer  in  den  menschlichen  Organen, 
die  eine  gewisse  Beweglichkeit  besitzen  und  bald  einem  Zuge,  bald  einem 
Drucke  ausgesetzt  werden. 

Damit  ein  spröder  Herd  von  ungleichmäßiger  Konstistenz  bricht, 
braucht  es  ja  kein  besonderes  Trauma  (Rosenstein,  Cohn  „Faustschlag 
gegen  die  Brust,  Fußtritt  gegen  den  Bauch"),  es  genügen  die  unbedeu- 
tenden immer  existierenden  Bedingungen,  welche  den  Spannungszustand 
der  den  verkalkten  Herd  umgebenden  Gewebe  verändern. 

Zu  den  progressiven  Prozessen  muß  hauptsächlich  die  Bildung 
von  osteoidem  Gewebe,  von  Knochen- und  Knochenmarks- 
gewebe zugezählt  werden.  Das  Knochengewebe,  welches  sich 
in  diesen  Fällen  entwickelte,  erschien,  ebenso  wie  das 
normale,  als  hoch  differenzierte  organische  Bildung. 
Dieses  Knochengewebe  besitzt  eine  lamellöse  Interzellularsubstanz, 
Knochenkörperchen ,  Lakunen,  HAVERs'sche  Kanäle  und  Knochen- 
mark mit  Osteoblasten.  Die  dasselbe  umgebenden  Schichten  bilden  ein 
Periost. 

Wir  wollen  nun  jede  dieser  Erscheinungen  zuerst  einzeln  betrachten, 
um  dann  die  Wechselbeziehungen  und  die  Abhängigkeit  derselben  von- 
einander festzustellen  suchen. 

Das  osteoide  Gewebe  kommt  relativ  selten  vor,  entfernt  nicht 
in  allen  Fällen.  So  konnte  die  Anwesenheit  desselben  zu  gleicher  Zeit 
mit  Knochengewebe  nur  in   10  ^j^   aller  Fälle  konstatiert  werden,  und 
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zwar  in  wenigen  Knötchen  der  Lunge,  in  einzelnen  Exemplaren  im  Auge 
und  in  einigen  Geschwülsten. 

Das  Knochengewebe.  Das  neugebildete  Knochengewebe  be- 
steht aus  einer  Interzellularsubstanz  und  Knochenkörperchen.  Zuweilen 
zeigt  es  den  Charakter  eines  schwammigen  Gewebes  mit  weiten  Knochen- 
markshöhlen,  in  anderen  Fällen  (Linse,  Dura  mater)  nähert  es  sich  dem 
Baue  der  kompakten  Osteome  und  ist  von  HAVEBs'schen  Kanälen  durch- 
setzt Die  Literzellularsubstanz  ist  gewöhnlich  lamellös,  geschichtet, 
seltener  fein  gestreift;  in  dieser  finden  sich  zuweilen  Reste  des  alten 
Gewebes,  z.  B.  elastisches  Gewebe  und  yerschiedene  zufallige  Bei- 
mischungen —  Cholesterinkristalle,  Kalkkömchen.  Zuweilen  ist  die 
Interzellularsubstanz  mit  feinsten  wie  zerstäubten  Kalkpartikelchen  be- 
deckt und  färbt  sich  deshalb  diffus  mit  Hämatoxylin.  Solche  Bezirke 
befinden  sich  auf  einem  Stadium,  wo  die  amalgamähnliche  Verbindung 
der  Salze  mit  der  Grundsubstanz  noch  nicht  beendet,  noch  im  Gange 
ist.  Häufig  wechseln  in  ein  und  demselben  Plättchen  solche  Stellen,  wo 
amorpher  KsAk  vorhanden  ist,  mit  Stellen,  wo  derselbe  mit  der  Grund- 
substanz vollkommen  verbunden  ist,  untereinander  ab. 

Die  Knochenkörperchen  und  Lakunen  sind  sogar  in  sehr 
jungen  Plättchen  gut  entwickelt  und  sind  durch  viele  Ausläufer,  die  in 
Knochenmarkshöhlen  münden,  miteinander  verbunden.  Die  Knochen- 
lakunen  und  deren  Fortsätze  färben  sich  gut  mit  Thionin  nach  der  Me- 
thode von   SCHMOEL. 

Das  Knochenmark  In  allen  von  mir  untersuchten  Fällen 
konnte  ich  keinen  einzigen  Befund  von  Knochengewebe  ohne  Knochen- 
mark erheben.  Dagegen  fand  ich  häufig  ein  Gewebe,  welches  dem 
letzteren  seinem  Bau  nach  sehr  ähnlich  aussah,  in  solchen  Präparaten, 
in  denen  der  Nachweis  von  Knochen  —  trotz  eifrigem  Suchen  —  nicht 
gelingen  wollte. 

Das  Knochenmark  zeigt  einen  schleimigen  oder  fettigen  Charakter 
an  denjenigen  Stellen,  wo  der  Knochen  hoch  differenziert  und  offenbar 
von  längerer  Dauer  ist.  In  jüngeren  Partieen  dagegen  besteht  dasselbe 
aus  einer  lockeren,  gefäßreichen  fibrillären  Grundsubstanz,  in  der  sehr 
verschiedenartige  zellige  Elemente  eingelagert  sind:  spindelförmige,  in 
die  Länge  gezogene,  sternförmige  Bindegewebszellen;  Erythrocyten ; 
Hämatoblasten  oder  Erythroblasten ;  zuweilen  finden  sich  Megakaryo- 
C}1ien,  häufig  kommen  Lymphocyten  mit  wenig  Protoplasma  und  Myelo- 
cyten  mit  viel  Protoplasma,  eosinophile  Zellen  und  Fettzellen  vor. 
Außerdem  finden  sich  nicht  selten  in  den  Lakunen  am  Bande  des 
Knochens  protoplasmatische  vielkernige  Eiesenzellen,  die  sog.  Myeloplaxen 
von  RoßiN  resp.  Ostoklasten  von  Köllikeb  vor. 

Endlich  treten  im  neugebildeten  Knochenmarke  Osteoblasten  auf. 
Letztere  wurden  von  uns  fast  in  jedem  Falle  am  Bande  des  Knochens 
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bemerkt.  Zuweilen  bilden  sie  eine  direkte  Fortsetzung  der  Lamellen^ 
oder  sie  bilden  eine  Art  Brücke  zwischen  denselben  (im  Ange).  In  den 
Lymphdrüsen,  in  den  Herzklappen,  in  den  Hirnhäuten,  in  den  Lieber- 
knötchen  —  überall  finden  sich  diese  2iellen  —  die  Weber  des  Knochen- 
gewebes vor.  In  den  Lungenknötchen  sind  sie  ebenfalls  am  Rande  des 
Knochens  gelagert,  nur  enthalten  sie  da  —  dank  den  lokalen  Verhält- 
nissen —  wie  oben  erwähnt  wurde,  Kohlenpigmentpartikelchen.  Deshalb 
sind  sie  offenbar  unrichtigerweise  von  Pollack  als  Staubzellen  aufgefaßt 
worden;  eine  ähnliche  Pigmentierung  der  Osteoblasten  ist  in  einigen 
Fällen  von  Verknöcherung  im  Auge  beobachtet  worden. 

Das  Knochenmark  ist  von  dünnwandigen  feinkalibrigen  Blutgefäßen 
durchsetzt.  Diese  stammen  aus  den  Gefäß  wänden  des  umgebenden 
Stroma  des  Organs.  Deshalb  findet  die  Entwicklung  des  Knochenmarks- 
gewebes immer  herdweise  an  denjenigen  Stellen  statt,  wo  nach  den  ört- 
lichen Verhältnissen  die  Möglichkeit  einer  Entstehung  von  angioplasti- 
schen  Fortsätzen  gegeben  ist. 

Das  Periost.  An  vielen  Stellen  (Lungenknötchen,  Auge)  sind 
die  an  den  Knochen  angrenzenden  Bindegewebsschichten,  in  Form  von 
schmalen  Streifen,  reich  an  proliferierenden  protoplasmatischen  spindel- 
förmigen Elementen.  Diese  Zellen  liegen  nicht  selten  dem  Knochen 
dicht  an  und  sind  zweifellos  an  der  Bildung  desselben  beteiligt  und  zwar 
durch  Ausbildung  neuer  Schichten. 

Der  Knorpel.  Neugebildeten  Knorpel  fand  ich  in  keinem  ein- 
zigen der  von  mir  beschriebenen  Fälle.  Niemals  sahen  wir  präexistie- 
renden Knorpel;  es  ist  deshalb  anzunehmen,  daß  die  seltenen  Fälle,  in 
denen  letzterer  sich  in  solchen  Organen  gebildet  hatte,  die  von  den 
chondrogenen  Schichten  entfernt  sind  (Herzklappen,  Gefäße),  durch 
irgend  welche  andere  Ursachen  und  Gewebseigen  schatten  zu  erklären 
sind,  nicht  aber  durch  Prozesse  der  sog.  Metaplasie. 

Indem  wir  darauf  bestehen,  daß  die  Bildung  von  Knorpel  der  Ent- 
wicklung des  Knochengewebes  nicht  vorausgeht,  glauben  wir,  daß  es 
sich  in  denjenigen  Fällen,  wo  Knorpel  vorhanden  ist,  oft  um  verirrte 
Keime  der  chondrogenen  Schichten  handelt  (Tonsillen,  manche  Ge- 
schwülste). 

Außerdem  kann  in  einigen  Fällen  die  Anwesenheit  von  Knochen- 
gewebe ohne  Annahme  vorausgegangener  Knorpel-  resp.  Knochenkeime 
nicht  erklärt  werden.  Wenn  wir  von  diesen  letzteren  Fällen  absehen, 
so  haben  wir  180  von  uns  in  verschiedenen  Organen  untersuchte  Ver- 
kalkungsherde; unter  diesen  konnte  in  82  Fällen  Knochengewebe  sicher 
konstatiert  werden;  in  zwei  Fällen  blieb  die  Anwesenheit  desselben 
fraglich.  In  45  ^/^  aller  Fälle  enthalten  also  die  mit  Kalksalzen  in- 
krustierten Herde  der  verschiedenen  Organe  echtes  Knochengewebe. 
Am  häufigsten  findet  sich  Knochengewebe   bei  alter  Phthisis  oculi,  in 
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den  Lungenspitzen  und  in  der  harten  Hirnhaut.  Jedoch  als  typisches 
Beispiel  und  als  strikter  Beweis  für  die  Möglichkeit  einer  Knochen- 
bildung in  Organen,  die  von  den  osteogenen  Schichten  entfernt  sind^ 
müssen  die  Enochenherde  in  der  Leber  (meine  zwei  Fälle),  in  den 
mesenterialen  Lymphdrüsen  (Pollack  und  wir),  im  Magen  (ein  Fall  von 
mir)  gelten.  Am  meisten  überzeugend  sind  aber  die  Experimente  an 
Kaninchen. 

Die  Gebilde,  welche  Knochen  enthalten,  müssen  nach  ihrem  mikro- 
skopischen Aussehen,  nach  der  Masse  des  neugebildeten  Knochengewebes 
und  der  Lage  desselben  im  Yerkalkungsgebilde  in  zwei  große  Gruppen 
eingeteilt  werden: 

Zur  ersteren  gehören  die  Knötchen  in  der  Lunge,  im  Herzen  und 
in  seinen  Klappen,  in  den  Blutgefäßen,  Lymphdrüsen,  im  Gehirne  und 
in  der  Leber. 

Zur  zweiten  Gruppe  gehören  Tumoren,  Auge,  Magen  und  harte 
Hirnhaut. 

In  der  ersten  Gruppe  bildet  das  verkalkte  Gebiet  einen  Knoten, 
der  im  Zentrum  nekrotisch  und  an  der  Peripherie  von  einer  festen 
fibrösen  Kapsel  umgeben  ist.  Die  Menge  des  Kalkes  und  des  toten 
inkrustierten  Gewebes  überwiegt  die  Masse  des  neugebildeten  Knochens, 
welcher  sich  in  Form  einzelner  kleiner  Plättchen  und  Lamellen  bald  in 
den  zentralen  Partieen  des  Knotens,  bald  unter  der  Kapsel  an  deren 
Innenfläche  vorfindet. 

In  der  zweiten  Gruppe  dagegen  scheinen  die  kleinen  Verkalkungs- 
herde bloß  den  Anstoß  zur  Knochengewebsbildung  zu  geben,  darauf 
entwickelt  sich  der  Knochen  solange  selbständig,  bis  er  das  ganze  Ge- 
biet ausfüllt,  welches  sich  in  ungünstiger  Emährungsbedingung  befindet. 

Zwischen  diesen  zwei  Gruppen  existieren  jedoch  Übergangsformen. 
In  den  Knötchen  der  Lunge  und  des  Gehirns  nimmt  oft  der  Knochen 
den  ganzen  gewesenen  nekrotischen  Herd  ein,  während  amorpher  Kalk 
fast  nicht  vorhanden  ist.  Andrerseits  wird  zuweilen  in  der  Linse  das 
verkalkte  Zentrum  vom  Knochen  wie  von  einer  Kapsel  umgeben. 

In  10  7o  ^ll^r  Fälle,  in  denen  der  Nachweis  eines  neugebildeten 
Knochengewebes  nicht  gelungen  war,  fand  ich  ein  Gewebe,  das  dem 
Knochenmarke  ähnlich  aussah.  Dagegen  sah  ich  Knochengewebe  ohne 
Knochenmark  niemals.  Es  ist  deshalb  —  im  Gegensatze  zur  Meinung 
von  Pollack  und  Borst  —  zu  behaupten,  daß  die  Gefäße  und  das 
Knochenmark  vor  dem  Knochen  entstehen,  und  daß  der 
letztere  selbständig,  ohne  Mitwirkung  von  Granulations- 
elementen nicht  gebildet  wird. 

Die  heteroplastische  Bildung  des  Knochengewebes  in  den  inneren 
Organen  des  menschlichen  Organismus  ist  ein  komplizierter  Prozeß,  in 
welchem  man  etliche  Einzelstadien  dieser  pathologischen  Erscheinung 
verfolgen  kann. 
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Im  verkalkten  und  vertrockneten  Gewebsbezirke  entstehen  —  infolge 
der  ungleichmäßigen  chemischen  und  physikalischen  Zusammensetzung 
seiner  ganzen  Masse  —  Spalten  und  Ritzen:  in  diese  letztere  wachsen 
aus  den  tieferen  Schichten  der  Kapsel  gefäßhaltige  Granulationsstränge 
hinein.  Als  typisches  Beispiel  dieses  Verhaltens  sind  die  Knötchen  im 
Herzen  und  in  dessen  Klappen  anzuführen.  Die  verkalkten  Knoten  in 
denselben  sind  durch  Stränge  eines  jungen  zellreichen  Gewebes  in  eine 
Reihe  kleiner  Bezirke  eingeteilt;  dieses  neugebildete  Gewebe  wächst  den 
Spalten  entlang  und  resorbiert  die  verkalkten  Massen.  Die  Zerstörung 
der  toten  Bezirke  geschieht  mit  Hilfe  der  Fibroblasten,  welchie  bald 
vereinzelt,  bald  zu  Biesenzellen  verschmolzen  auftreten. 

Es  resultieren  auf  diese  Weise  Bezirke  von  verschiedener  Größe, 
welche  von  jungem  Keimgewebe  eingenommen  werden.  Die  Fibroblasten 
des  letzteren  diflferenzieren  sich  einerseits  zu  Makrophagen,  andrerseits 
aber  zu  Osteoblasten.  Letztere  erzeugen,  nachdem  sie  die  Partikel  der 
verkalkten,  oft  dem  Amyloid  nahestehenden  Substanz  resorbiert  haben, 
die  lamellösen  Knochenschichten. 

In  der  Nähe  des  Knochenmarkes  ist  der  Knochen  hoch  differenziert; 
die  tieferen  Schichten  desselben,  die  vom  Knochenmark  entfernt  sind, 
an  der  Grenze  des  fibrösen  Gewebes,  enthalten  oft  bald  klumpenförmige, 
bald  feine  staubförmige  Partikel  amorphen  Kalkes  von  verschiedener 
Größe  und  werden  mit  Hämatoxylin  gefärbt;  hier  ist  die  Vereinigung 
mit  dem  Kalke  noch  nicht  ganz  vollendet,  und  die  Arbeit  der  Osteo- 
blasten ist  noch  in  vollem  Gange.  Eben  an  diesen  Stellen  bekommt  man 
die  Amyloidreaktion  besonders  deutlich. 

Je  jünger  der  Prozeß  der  Knochengewebsbildung  ist,  um  so  reicher 
au  Zellen  ist  das  Knochenmark;  an  denjenigen  Stellen  aber,  wo  das 
ganze  nekrotische  Gewebe  in  Knochen  verwandelt  worden  ist,  da  gehen 
die  Knochenmarkszellen  in  Fettzellen  über,  und  der  Prozeß  steht  all- 
mählich still. 

Die  Tatsache,  daß  der  Knochen  als  organoide  Bildung  auftritt,  die 
einen  gewissen,  den  physiologischen  Prozessen  nahekommenden  Entwick- 
lungskreis durchmacht,  weist  auf  eine  gewisse  Zweckmäßigkeit  hin. 

Der  neugebildete  Knochen  ist  dem  normalen  völlig  analog  und  ent- 
wickelt sich  sowohl  vom  Perioste,  als  auch  vom  Endoste  aus;  mit  der 
Zeit  wird  er  alt,  das  Knochenmark  wird  fettig  und  der  Prozeß  der 
Anaplasie  steht  still.  Deshalb  sind  die  hier  besprochenen  Erscheinungen 
der  Knochenbildung  nicht  zu  den  Geschwülsten,  nicht  zu  den  Osteomen, 
sondern  zur  Verknöcherung  von  Nekroseprodukten,  welche  immer  in 
streng  bestimmten  Grenzen  vor  sich  geht,  zu  rechnen. 

Indem  wir  nun  zur  Betrachtung  des  alten  von  Virchow  aufgestellten 
Begriffes  der  Metaplasie  übergehen,  müssen  wir  bemerken,  daß  wir  einen 
solchen  Prozeß  im  strengen  Sinne  des  Wortes  (d.  h.  eine  direkte  Um- 
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Wandlung  der  Fasern  des  alten  Bindegewebes  in  Interzellularsubstanz 
und  der  Zellen  desselben  in  Eiiochenkörperchen)  niemals  mit  voller 
Sicherheit  haben  konstatieren  können.  Zwar  geht  manchmal  der  Knochen 
ohne  scharfe  Grenze  in  das  umgebende  Bindegewebe  über;  jedoch  kann 
dieser  Übergang  keineswegs  als  Beweis  für  eine  direkte  Metaplasie 
gelten. 

Zwischen  dem  nekrotischen  Zentrum  und  der  lebendigen  Peripherie 
des  Knotens  existiert  immer  sozusagen  ein  Antagonismus^  der  sich  darin 
kundgibt,  daß  das  Bindegewebe  bestrebt  ist^  das  verkalkte  Gewebe  zu 
durchwachsen,  was  ihm  endlich  auch  gelingt,  während  das  nekrotische 
Zentrum  die  Tendenz  hat,  sich  beständig  zu  vergrößern,  so  daß  an  der 
Grenze  dieser  beiden  Schichten  immer  eine  gewisse  Spannung  existiert, 
ein  schonungsloser  Kampf  zwischen  Lebenden  und  Toten. 

Die  peripherischen  Schichten  der  Nekrose  enthalten  gewöhnlich 
junge  Granulationszellen,  und  der  an  dieselben  angrenzende  Teil  der 
Kapsel  enthält  Kömchen  amorphen  Kalkes,  so  daß  nicht  der  ganze 
verkalkte  Bezirk  als  tot  zu  betrachten  ist;  in  den  äußeren  Schichten 
desselben  glimmt  —  wie  auch  Pollack  annimmt  —  ein  schwaches 
Leben.  Und  zwar  bestehen  diese  Stellen  —  wie  unter  dem  Mikroskope 
zu  sehen  ist  —  aus  einem  mit  feinsten  Kalkkömchen  bestäubten  Ge- 
webe, welches  wir  vielfach  an  unseren  Präparaten  vorgefunden  haben. 

Wenn  aber  in  der  Nähe  solcher  Bezirke  sich  Gefäße  zu  entwickeln 
beginnen,  so  wird  die  Zufuhr  von  Nährmaterial  gesteigert;  die  im  Zu- 
stande einer  Vita  minima  befindlichen  protoplasmatischen  Elemente, 
die  mit  amorphen  Salzen  beladen  sind,  erwachen  und  vereinigen  sich 
amalgamähnlich  mit  den  letzteren.  In  diesen  Fällen  geht  das  neu- 
gebildete Gewebe  in  das  umgebende  fibröse  ohne  scharfe  Grenze  über, 
und  in  solchen  Fällen  dient  das  osteoide  Gewebe  als  Übergangsstadium 
dieses  Prozesses. 

Im  beschriebenen  Prozesse  könnten  noch  manche  Elemente  der 
Metaplasie  erblickt  werden.  Aber  auch  diese  bestehen  nicht  in  einer 
Umwandlung  eines  ruhenden  Gewebes  in  ein  neues,  sondern  in  einem 
allmählichen  Übergänge  proliferierender  und  wachsender  Elemente  an 
der  Stelle  einer  alten  Nekrose. 

Der  Knochen  bildet  sich  und  wächst  in  der  größten 
Mehrzahl  derFälle  durch  die  Tätigkeit  der  Osteoblasten, 
welche  sich  aus  den  Fibroblasten  des  Granulations- 
gewebes differenzieren. 

Daß  der  Befund  dieser  Zellen  kein  zufälliger  ist,  sondern  sich  als 
Begel  wiederholt,  ist  aus  dem  Umstände  ersichtlich,  daß  diese  Zellen 
von  uns  in  64^0  aller  Fälle  —  die  Lungenknötchen  ausgenommen  — , 
in  denen  Knochengewebe  vorhanden  war,  konstatiert  werden  konnten. 
In  den  Lungenknötchen  sahen  wir   ebenfalls   typische   Osteoblasten  in 


Digitized  by  LjOOQIC 


172  Poscharissky, 

67  %  uod  endlich  fast  in  allen  Fällen  „Staubzellen"  von  Pollack. 
Diese  letzteren  aber  liegen  dem  Knochen  oft  sehr  nahe,  zuweilen  ver- 
schmelzen sie  mit  demselben  und  bilden  am  Rande  desselben  ganze 
Reihen,  so  daß  es  uns  unmöglich  erscheint,  sie  nicht  für  Osteoblasten 
zu  halten. 

Wären  die  Prozesse  der  Metaplasie  ohne  eine  ganze  Reihe  voraus- 
gehender progressiver  Veränderungen  denkbar,  so  würde  die  Bildung 
des  Knochens  ohne  Entwicklung  von  Knochenmark  und  Gefäßen  vor 
sich  gehen. 

Vergleicht  man  nun  den  dargestellten  Prozeß  der  heteroplastischen 
Knochenbildung  mit  den  Erscheinungen  der  normalen  Verknöcherung,  so 
kann  man  eine  völlige  Analogie  in  der  Entwicklung  derselben  bemerken. 
So  z.  B.  entwickelt  sich  bei  der  enchondralen  Verknöcherung  nach  der 
Ablagerung  von  Kalk  im  Knorpel  ein  gefäßhaltiges  zellreiches  Qewebe 
vom  Perichondrium  resp.  vom  Perioste  aus;  es  bildet  sich  die  sog. 
primordiale  Knochenmarkshöhle,  die  von  einem  neugebildeten  Gewebe 
ausgefüllt  wird,  welches  als  osteogenes  bezeichnet  wird.  Ein  Teil  der 
Zellen  des  letzteren  geht  mit  der  Zeit  in  Knochenmarkszellen  über^ 
ein  anderer  Teil  diflferenziert  sich  zu  Osteoblasten,  die  das  Knochen- 
gewebe bilden. 

In  dem  von  uns  untersuchten  Verknöcherungsprozeß  spielt  das  ver- 
kalkte Gewebe  die  Rolle  des  primordialen  Knorpels,  und  das  umgebende 
fibröse  Grundgewebe  produziert  Granulationselemente,  die  ihren  Eigen- 
schaften nach,  wie  wir  gesehen  haben,  befähigt  sind,  Knochengewebe  zu 
bilden.  Deshalb  verdient  dieses  junge  Keimgewebe  die  Bezeichnung 
osteogenes  Gewebe,  „ossiforme"  (Cobnil  und  Ranvier). 

Diese  Analogie  zwischen  der  enchondralen  Verknöcherung  und  der 
Knochenbildung  in  verkalkten  Knoten  kann,  noch  weiter  durchgeführt 
werden.  So  hatte  schon  Virchow  bemerkt,  daß  Knorpelgewebe  zu- 
weilen die  Amyloidreaktion  zeigt.  Rosenstein  behauptet,  in  ihrem 
Laboratorium  sei  mehrmals  beobachtet  worden,  daß  Knorpelgewebe  nicht 
selten  durch  Gentianaviolett  -f-  Essigsäure  rosa  gefärbt  wird.  Bei  der 
Untersuchung  von  Knorpelgewebe  besonders  von  älteren  Individuen 
konnte  ich  mich  mehrmals  überzeugen,  daß  die  mit  Kalksalzen  in- 
krustierten Stellen,  zuweilen  auch  der  ganze  Knorpel,  eine  positive 
Amyloidreaktion  zeigen.  Andrerseits  nahmen  die  verkalkten  Massen  in 
den  meisten  der  oben  beschriebenen  Fälle  bei  der  Bearbeitung  mit  den 
klassischen  Reagentien  ein  für  das  Amyloid  charakteristische  Färbung  an. 

Diese  beiden  Bildungen  im  Organismus  sind  also,  wenn  nicht  voll- 
kommen identisch,  so  doch  jedenfalls  nahe  verwandt.  Das  umgebende 
Gewebe  bewirkt  die  Bildung  eines  gefäßhaltigen  Granulations-  resp. 
osteogenen  Gewebes,  welches  erst  nach  der  Inkrustierung  mit  Kalksalzen 
auftritt.    Zander  glaubt,  daß  die  Ablagerung  von  Kalksalzen  erst  nach 
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der  EntwickluDg  der  Gefäße  erfolgt;  allein  es  ist  nicht  schwer,  die 
Bicbtigkeit  dieser  Meinung  zu  bestreiten :  eine  Imprägnierung  mit  Ealk- 
salzen  erfolgt  im  Besultate  einer  Gewebssklerose  oder  -nekrose ;  auch  in 
unseren  Fällen^  in  denen  keine  Zeichen  von  Enochenbildung  vorhanden 
waren,  konnten  wir  weder  in  den  größten  verkalkten  Bezirken  noch  in 
den  kleinsten  verkalkten  Herden  irgendwo  Blutgefäße  auffinden. 

Knochengewebe  kann  also  in  jedem  Organe  des  menschlichen  Kör- 
pers gebildet  werden  bei  Anwesenheit  und  obligatorischem  Vorhanden- 
sein folgender  Bedingungen: 

1.  Nekrose  des  Gewebes  oder  wenigstens  Sklerose  desselben,  die  so 
stark  ist,  daß  sie  von  einer  Inkrustation  mit  Kalksalzen  begleitet  wird. 

2.  Nach  dem  Auftreten  der  Petrifikation  nähern  sich  die  verkalkten 
Massen,  indem  sie  einer  allmählichen  Vertrocknung  anheimfallen,  ihrer 
chemischen  Zusammensetzung  nach  der  Zusammensetzung  des  Amyloids. 

3.  In  der  Umgebung  des  Herdes  entwickelt  sich  ein  gefaßhaltiges 
Granulationsgewebe. 

Nur  bei  der  Anwesenheit  dieser  drei  Bedingungen  ist  die  Ent- 
wicklung einer  knöchernen  Grundlage  an  der  Stelle  der  alten  Petri- 
fikation möglich;  ist  aber  kein  Kalk  vorhanden,  können  sich  keine 
Gefäße  entwickeln;  entspricht  die  Zusammensetzung  der  verkalkten 
Hassen  der  angegebenen  nicht,  da  findet  der  Prozeß  der  Knochenbildung 
nicht  statt. 

Sind  aber  diese  Bedingungen  gegeben,  so  erfolgt  die  Entwicklung 
des  Knochengewebes  ganz  nach  dem  Typus  der  physiologischen  Yer- 
knocherung  im  Organismus,  welche  auf  dem  Wege  der  Anaplasie  vor 
sich  geht.     Eine  Bildung  von  Knorpelgewebe  wird  dabei  nicht  beobachtet. 
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Erklänmg  der  Abbildongen. 
Tafel  VI. 

Fig.  1.  Experimentelle  Knochenbildung  in  der  Niere,  a  Knochen- 
lamelle, h  Knochenmark,  c  Nierenkelche  vom  Nierenbecken,  d  Beste  yon 
Nierenkanälchen,  e  das  fibröse  Qewebe  am  Platz  von  zugrundegegangenem 
Nierenparenchym. 
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V. 

über  ein  Ehabdomyosarkom  des  Uterus  mit 
drüsigen  Wucherungen. 

Von 

Dr.  A.  Läwen. 

Ana  dem  pathologischen  Institut  der  Universität  Leipzig. 
Hiena  Tafel  TD  und  2  Figuren  im  Text. 


Im  Jahre  1892  konnte  Pfannenstiel  ^)  unter  elf  in  der  Literatur 
niedergelegten  Beobachtungen  von  traubigem  Sarkom  der  Cervix  uteri 
drei  Fälle  aufführen,  wo  sich  neben  zahlreichen  anderen  Gewebsformen 
auch  quergestreifte  Muskelfasern  in  den  Geschwülsten  nachweisen  ließen. 
Pfannenstiel  sah  dieses  Gewebe  als  etwas  Wesentliches  in  der  Zu- 
sammensetzung der  traubigen  Uterussarkome  an,  wenn  auch  nicht  als 
etwas  regelmäßig  Vorkommendes.  Auch  Wilms-)  sieht  in  dem  Auf- 
treten quergestreifter  Muskulatur  keinen  prinzipiellen  Unterschied  dieser 
Mischtumoren  von  den  andere  heterologe  Elemente  z.  ß.  Knorpel  ent- 
haltende Uterussarkomen. 

Wenn  ich  nun  auch  der  Ansicht  dieser  Autoren  beipflichte  und  den 
Bhabdomyomen  keine  besondere  Stellung  unter  den  übrigen  Uterus- 
mischtumoren einräumen  will,  so  halte  ich  es  doch  für  angebracht,  die 
bisher  bekannten  wenigen  Mitteilungen  über  das  Auftreten  quergestreifter 
Muskelfasern  in  den  genannten  Geschwülsten  zusammenzufassen  und  in 
Verbindung  mit  ihnen  an  der  Hand  einer  eigenen  Beobachtung  die  zum 
Teil  höchst  eigentümlichen  Formen  näher  zu  präzisieren,  unter  denen 
die  quergestreiften  Muskeln  in  den  Mischtumoren  auftreten.  Ein  Anlaß 
hierzu  lag  um  so  eher  vor,  als  sich  in  der  neueren  Literatur  Mitteilungen 

0  Virchow's  Archiv  Bd.  113  1888. 
*)  WiLMS,  Die  Miscbgeschwülste,  H.  II  Leipzig  1900. 
Ziegler,  Beiträge  zur  p«th.  Anat.    XXXYIII.  Bd.  12 
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findeD,  in  denen  die  Formelemente  des  quergestreiften  Muskelgewebes 
nicht  richtig  gedeutet  worden  sind. 

Ich  werde  zunächst  den  Befund  mitteilen,  den  ich  an  der  mir  ?on 
Herrn  Greheimrat  Makchanp  zur  Bearbeitung  übergebenen  Uterus- 
geschwulst erhoben  habe,  dann  in  Form  einer  Epikrise  die  in  derselben 
zur  Beobachtung  gekommenen  GewebsarteUy  insbesondere  die  quer- 
gestreiften Muskelelemente  ihrer  Form  und  Genese  nach  besprechen  und 
dabei  kurz  auf  die  Kasuistik  der  Uterusrhabdomyome  eingehen. 

Herrn  Geheimrat  Mabchand  spreche  ich  für  die  Unterstützung  bei 
Abfassung  dieser  Arbeit  meinen  ergebensten  Dank  aus. 

(jber  die  Krankengeschichte  der  zur  Zeit  der  Operation  60  Jahre  alten 
Frau  H.  gab  mir  Herr  Sanitätsrat  Dr.  GÜNTHER  in  Dessau,  dessen  opera- 
tiver Tätigkeit  der  Uterustumor  entstammt,  liebenswürdigerweise  folgende 
Daten : 

Die  Elranke  trat  im  Jnni  1900  zum  erstenmal  in  spezialärztlicbe  Be- 
handlung, nachdem  sie  bereits  seit  einem  halben  Jahre  postklimakterische^ 
spärliche  Blutungen  beobachtet  hatte.  Obwohl  das  Corpus  uteri  nicht  ver- 
größert war,  wurde  doch  damals  schon  ein  maligner  Prozeß  als  bestehend  ange- 
nommen. Die  Kranke  verweigerte  aber  die  ihr  vorgeschlagene  Totalexstir- 
pation.  Ein  Jahr  später  kam  sie  mit  einem  gewaltigen,  dem  Uterus  ange- 
hörigen  Tumor,  der  reichlich  mit  den  Bauchorganen  verwachsen  war,  zur 
erneuten  Untersuchung.  Die  Geschwulst  wurde  durch  die  kombinierte  Ope- 
ration (Laparatomie  und  vaginale  Operation)  entfernt.  Die  Patientin  erholte 
sich  und  fohlte  sich  bis  zum  Dezember  1902  wohl.  Ende  1902  ging  sie  an 
peritonealen  Metastasen  unter  den  Symptomen  einer  Perforationsperitonitis 
zugrunde.     Die  Sektion  konnte  leider  nicht  gemacht  werden. 

Über  das  frische  Präparat,  welches  dem  Leipziger  pathologischen 
Institut  zugesandt  wurde  (Joum.-Nr.  61  1901),  wurde  folgender  Befand  auf- 
genommen : 

Die  Hauptmasse  der  Geschwulst  besteht  aus  dem  etwa  kindeskopfgroßen 
Uterus,  dessen  Wandung  größtenteils  noch  erkennbar  und  ziemlich  dick  ist. 
An  der  Außenseite  wölbt  sich  nach  hinten  eine  weiche,  stark  zerrissene  Ge- 
schwulstmasse vor,  aus  der  zum  Teil  feist  schleimig  erweichtes  Gewebe  aus- 
tritt. An  der  Innenfläche  findet  sich  eine  größere,  polypös  in  die  erweiterte 
Höhle  hineinhängende  Masse  von  zum  Teil  bräunlicher  Färbung  und  weicher 
Konsistenz.  Sie  ist  teilweise  nekrotisch.  Daran  schließen  sich  nach  abwärts 
weißliche,  teils  polypöse,  teils  flach  aufsitzende  Geschwulstmassen,  zum  Teil 
mit  glatter  Oberfläche  an.  Auf  dem  Durchschnitt  der  Wand  gehen  die  weiß- 
lichen, teils  festen,  teils  weicheren  Massen  in  die  Muskulatur  des  Uterus  all- 
mählich über.  In  dem  von  der  Hauptmasse  abgetrennten  unteren  Teile 
(Cervix  uteri)  finden  sich  an  der  Innenfläche  hervorragende  ebenfalls  weißliche 
Geschwulstmassen ;  außerdem  sind  einige  weiche,  fast  schleimige,  abgelöste 
Teile  vorhanden. 

Über  das  Ergebnis  der  Untersuchung  der  Geschwulst  im  frischen  Zustand 
notierte  Prof.  Marchand  folgendes: 

Beim  Zerzupfen  werden  an  vielen  Teilen  der  Geschwulst,  besonders  an 
den  polypös  in  die  Höhle  hineinhängenden,  sehr  zahlreiche,  wohl  ausgebildete 
quergestreifte  Muskelfasern  isoliert ;  an  anderen  Stellen  wiegen  schlauchförmige 
Drüsenwucherungen  mit   cylindrischen  Zellformen  vor.     Zwischen  diesen  Ele- 
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menten  finden  sich  zahlreiche  zarte  rundliche  und  längliche  Zellen.  Besonders 
auffallend  sind  große  rundliche  und  längliche  Gebilde,  die  wie  sehr  große 
Zellkörper  mit  mehrfachen  Kernen  aussehen  und  sich  durch  einen  eigentüm- 
lichen hyalinen  Qlanz  auszeichnen.  Die  Kerne  dieser  Gebilde  liegen  meist 
an  der  Peripherie,  während  die  hyaline  Substanz  das  Innere  einnimmt.  Diese 
großen  rundlichen  Gebilde  kommen  vielfach  in  unmittelbarer  Nachbarschaft 
von  epithelialen  Zellkörpern  vor,  so  daß  anfangs  ein  Zusammenhang  zwischen 
beiden  zu  bestehen  schien.  Doch  zeigte  sich  bei  genauer  Untersuchung  mit 
starken  Vergrößerungen,  daß  die  Peripherie  der  hyalinen  Gebilde  eine  fein 
fibrilläre  Beschaffenheit  und  stellenweise  sogar  erkennbare  Querstreifung  der 
fibrillären  Teile  aufwies.  Ea  konnte  sich  demnach  nur  um  Derivate  von 
quergestreiften  Muskelfasern  handeln.  Die  Vermutung,  daß  die  hyaline  Sub- 
stanz aus  Glykogen  bestehe,  bestätigte  sich  bei  der  Untersuchung  mit  Jod- 
jodkalilösung nicht,  obwohl  in  dem  Geschwulstgewebe  eine  stellenweise  sogar 
recht  starke  Glykogen färbung  auftrat,  die  sich  auch  der  Zusatzflüssigkeit  mit- 
teilte. Hauptsächlich  war  die  Glykogenfärbung  an  die  epithelialen  Zellen  der 
Drüsenschläuche  gebunden,  die  zum  Teil  eine  sehr  deutliche  blasige  Quellung 
durch  Glykogen  erkennen  ließen ;  an  den  großen  hyalinen  Körpern  beschränkte 
sich  die  bräunliche  Färbung  auf  die  peripherischen  Teile.  Bei  Essigsäure- 
zusatz zeigte  die  hyaline  Substanz  nur  geringe  Veränderung,  während  die 
Kerne  deutlich  hervortraten.  Die  hyaline  Substanz  hatte  nicht  den  Glanz 
und  die  brüchige  Beschaffenheit  der  sog.  wachsartigen  Degeneration,  an  die 
sie  sonst  am  meisten  erinnerte. 

Die  Geschwulst  wurde  in  MÜLLEB'scher  Flüssigkeit  mit  Formolzusatz 
(10  ^/o)  gehärtet  und  in  Alkohol  aufbewahrt.  Der  gut  konservierte  Tumor 
hat  jetzt  folgendes  Aussehen  (vgl.  Textfig.  1  u.  2). 

Der  stark  vergrößerte  Uterus  ist  vorn  aufgeschnitten,  so  daß  man  von 
Tom  auf  die  am  Fundus  und  an  der  Hinterwand  entwickelte  Geschwulst  sieht. 
Femer  ist  er  durch  einen  die  Hinterwand  durchtrennenden  etwa  sagittal  ge- 
führten Schnitt  in  zwei  Hälften  zerlegt  worden.  An  jeder  Uterushälfte  ist 
die  Tube,  an  der  rechten  auch  das  Ovarium  erhalten^  Von  vom  präsentiert 
sich  der  Tumor  als  eine  vom  Fundus  uteri  ausgehende,  das  ganze 
Cavum  uteri  ausfüllende,  bis  in  die  stark  erweiterte  Cervikalportion  herab- 
hängende, polypöse,  auf  der  Oberfläche  teils  glatte,  teils  stark  zerklüftete 
Gescbwulstmasse.  Der  Teil  des  Tumors,  der  die  Cervikalportion  ausgefüllt 
hat,  ist  jetzt  von  der  Hauptmasse  abgelöst.  Er  stellt  einen  rundlichen,  etwa 
kuchenformigen,  kleinapfelgroßen  Körper  mit  glatter  Oberfläche  vor.  Die 
Hinterwand  des  Uterus  ist  stark  verdickt.  Von  hinten  gesehen  erscheint 
diese  Verdickung  als  eine  flach  halbkugelig  nach  hinten  ragende,  9  cm  im 
Durchmesser  haltende,  weißlich  durch  die  Serosa  scheinende  Geschwulst. 
Nach  vom  schickt  dieser  Teil  des  Tumors  ebenfalls  zerklüftete  polypöse 
Massen  ins  Cavum  uteri.  Zum  Teil  bildet  er  aber  namentlich  mehr  nach  der 
Cervix  zu  eine  mehr  polsterartige  Vorwölbung  mit  glatter  Oberfläche.  Etwa 
1  cm  unterhalb  der  Pars  uterina  tubae  dextrae  hat  die  Geschwulst  das  Myo- 
metrium nach  hinten  durchwuchert  und  hat  sich  zu  einem  besonderen,  dem 
Uterusfundus  rechts  hinten  aufsitzenden,  etwa  orangegroßen  Tumor  ent- 
wickelt. Die  Oberfläche  desselben  ist  stark  zerklüftet.  Sie  war  mit  einer 
jetzt  Dach  oben  geschlagenen,  offenbar  der  Serosa  angehörenden,  derben, 
fibrösen  Kapsel  bedeckt.  Während  die  Hinterfläche  des  Uterus  sonst  überall 
glatt  erscheint,  finden  sich  an  der  Hinterseite  der  Cervikalportion  zahlreiche 
JRauhigkeiten.     Hier  haben  offenbar  Adhäsionen  bestanden. 

Das  ganze  Corpus  uteri  ist  stark  ausgedehnt.     Der  größte  Breitendurch- 

12* 
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messer  beträgt  12  cm,  unterhalb  der  Tuben ostien  13  cm,  an  der  noch  erhaltenen 
Hinterwand  der  Gervikalportion  8  cm. 

Außer  diesem  Haupttumor  finden  sich  noch  einige  isolierte  Stücke,  deren 
Herkunft  sich  leicht  bestimmen  läßt.  Ein  4  cm  breites,  3  cm  hohes  Stuck 
stellt  einen  Teil  der  hinteren  Cervikalwand  dar  und  zeigt  mehrere  etwa 
markstückgroße,  nach  vorn  ragende  Vorwölbungen.  Diese  mit  der  Haupt- 
geschwulstmasse nicht  zusammenhängenden  Tumoren  sind  offenbar  Metastasen 
der  ersteren.  Ein  flaches,  10  cm  langes,  6^«  cm  breites,  l^/o  cm  dickes, 
isoliertes  Stück   hat   früher   mit  vom  Fundus  in  die  Cervikalhöhle  gehangen. 


Fig    1. 

Die  Untersuchung  der  durch  den  sagittal  Fundus  und  TIterushinterwand 
durchtrennenden  Schnitt  gesetzten  Flächen  gibt  folgende  Aufschlüsse  über 
die  Ausdehnung  und  gröberen  Strukturverhältnisse  der  Geschwulst  (vgl. 
Textfig.  1).  Die  "Wandstärke  beträgt  am  Fundus  2^1^  cm,  an  der  hinteren 
Uteruswand  bis  zu  4  cm.  Die  Länge  der  polsterartig  ins  Cavum  uteri  vor- 
springenden Verdickung  der  Hinterwand  beträgt  7  cm.  Auf  der  Schnittfläche 
ist  hier  das  Myometrium  mit  der  Serosa  auf  einen  1 — 2  mm  dicken  Streifen 
verdünnt,  der  sich  nach  der  Cervix  zu  unterhalb  der  Wandverdickung  bis 
auf  1^/2  cm  verbreitert  und  dann  in  einer  Stärke  von  1  cm  die  Hinterwand 
der  Portio  cervicalis  bildet.  An  das  Myometrium  schließt  sich  nach  innen 
ein  heller  gefärbtes,  ziemlich  derbes  Gewebe  an,  das  eine  faserige  Struktur 
zeigt  und  von  einem  Netzwerk  weißlicher  Streifen  durchzogen  wird,  die  sich 
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bis  in  die  Muskelsohicht  verfolgen  lassen.  Noch  weiter  nach  innen  etwa  im 
Zentrum  der  verdickten  Uterushinterwand  wird  die  Konsistenz  des  Oewebes 
erheblich  weicher.  Hier  finden  sich  noch  heller  gefärbte,  graugelbliche  Par- 
tieen,  die  sehr  zahlreiche  feine,  zum  Teil  auch  größere,  unregelmäßig  rund- 
liche und  längliche  Lumina  erkennen  lassen.  Die  gröberen  Öffnungen  sind 
mit  einer  glasigen,  durchscheinenden  Masse  erfüllt.  Die  ins  Uterusinnere 
ragenden  Partieen  zeigen  wieder  eine  derbere  Konsistenz  und  mehr  homogene 
Struktur. 

Etwa  1  cm  lateral  von  der  sagittalen  Schnittfläche,  etwa  2  cm  vom 
Ostium  uterinum  tubae  entfernt  ist  aus  der  verdickten  Funduswand  der 
rechten  Uterushälfte  ein  keilförmiges  Stück  herausgeschnitten  worden.  Die 
Schnittfläche  zeigt  hier  außer  den  weichen,  gelblichen  Partieen  auch  derbere, 


Fig.  2. 

mehr  homogen  erscheinende,  dunkler  gefärbte  Bezirke,  die  sich  vom  Myo- 
metrium in  einer  Breite  von  etwa  2  cm  auf  l^/« — 2  cm  in  das  Innere  nach 
dem  Cavum  uteri  hin  erstrecken.  Diese  Bezirke  verdienen  ein  besonderes 
Interesse,  weil  sie,  wie  die  mikroskopische  Untersuchung  lehrte,  fast  ganz  aus 
höchst  eigentümlich  gestalteten  Elementen  der  quergestreiften  Muskulatur  be- 
stehen. Der  von  dieser  Gegend  aus  nach  hinten  entwickelte  Tumor  zeigte 
ein  faseriges  Gefüge.  Er  besteht  ganz  aus  quergestreiften  Muskelfasern. 
Dieselbe  Struktur  wiesen  die  oberen  Partieen  der  vom  Fundus  in  die  Uterus- 
höhle ragenden  polypösen  Geschwulstmassen  auf.  Der  ursprünglich  mit  ihnen 
in  Verbindung  stehende,  jetzt  aber  losgelöste,  kuchenförmige  Tumor  zeigt  auf 
der  Schnittfläche  ein  sich  weich  anfühlendes,  oöenbar  nekrotisches,  stark 
hämorrhagisch  infiltriertes  Gewebe.  Stellenweise  finden  sich  die  Querschnitte 
zahlreicher  großer,  thrombosierter  Gefäße. 
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Zur  mikroskopischen  IJntersuchnng  waren  kleine  Stücke  der  frischen 
Geschwulst  im  Flemming 'sehen  Gemisch  gehärtet  und  dann  in  Alkohol  auf- 
bewahrt worden.  Die  von  ihnen  stammenden  Schnitte  wurden  zur  Unter- 
suchung der  Kernstrukturen  mit  Saffi*anin  gefärbt.  Dem  in  Alkohol  liegen- 
den Haupttumor  wurden  zahlreiche  Stücke  entnommen  imd  der  Celloidineio- 
bettung  unterzogen.  Die  Schnitte  wurden  mit  Hämatoxylin  und  Eosin  oder 
nach  der  van  GiESON'schen  Methode  gefärbt. 

Die  histologische  Untersuchung  ergab  folgende  Hesultate: 

An  großen  Schnitten,  die  durch  die  Serosa  der  Uterushinterwand 
und  die  von  hier  polsterartig  nach  innen  entwickelten  Geschwulstmassen  ge- 
führt worden  sind,  sieht  man  bei  Lupenvergrößerung,  daß  sich  an  das  dünne 
Myometrium  nach  dem  Zentrum  zu  ein  weitmaschiges,  lockeres  Geschwulst- 
gewebe anschließt,  das  stellenweise  von  dichteren,  nur  vereinzelte  Lücken  auf- 
weisenden Strukturen  unterbrochen  wird.  Bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung zeigt  sich,  daß  das  lockere  Gewebe  ein  Konglomerat  von  zahlreichen 
weiten  Drüsenschläuchen  darstellt,  die  in  ein  wenig  entwickeltes,  dünnes 
Stroma  eingebettet  liegen.  Das  dichtere  Gewebe  löst  sich  in  ein  reiches 
Netzwerk  straffer,  fibrillärer  Bindegewebszüge  und  eigentümlich  aussehender, 
dicker,  homogener  Balken  auf,  zwischen  denen  ein  außerordentlich  zellreiches 
Gewebe  liegt. 

Die  weichen  mehr  im  Zentrum  der  Geschwulst  und  die  nach  dem  Cavum 
uteri  zu  gelegenen  Partieen  bestehen  fast  ausschließlich  aus  Drüsenschläuchen, 
und  zwar  werden  die  Drüsen  an  Durchmesser  um  so  kleiner,  an  Zahl  um 
ao  größer,  je  mehr  man  sich  vom  Zentrum  der  verdickten  Wand  aus  der 
Uterushöhle  nähert.  In  demselben  Maße  nimmt  auch  das  Zwischengewebe 
ab.  An  der  Grenze  des  Myometriums  sind  zahlreiche  Übergänge  aus  der 
Muskelschicht  in  das  Drüsenstroma  festzustellen.  Am  schönsten  entwickelte 
Drüsen  finden  sich  in  den  zentralen  Teilen  der  Geschwul  st  partieen  an  der 
hinteren  Uteruswand,  dort  wo  das  Stützgewebe  relativ  wenig  entwickelt  ist 
und  einen  lockeren  zellreichen  Bau  zeigt  (Taf.  YII  Fig.  4).  An  den  ans 
Myometrium  angrenzenden  Partieen,  wo  das  stark  entwickelte  Zwischengewebe 
aus  starren  Muskelbindegewebszügen  besteht,  sind  die  Drüsenlumina  kleiner; 
sie  sind  nicht  rundlich  wie  in  den  zentralen  Geschwulstteilen,  ihre  Wände 
springen  auch  nicht  ins  Lumen  vor,  wie  es  dort  der  Fall  ist,  sondern  sie 
haben  eine  mehr  gestreckte,  mit  der  Längsachse  meist  radiär  zum  Uterus- 
lumen  stehende  Form.  Vielfach  haben  sich  an  diesen  Stellen  die  Epithelien 
in  den  Präparaten  von  dem  unnachgiebigen,  royofibromatösen  Gewebe,  auf 
dem  sie  sitzen,  losgelöst.  Es  bcEtehen  also  jedenfalls  wichtige  Beziehungen 
zwischen  dem  Stützgewebe  und  der  Form  der  in  ihm  suspendierten  drüsigen 
Gebilde.  Beide  Gewebsformationen  müssen  zunächst  für  sich  näher  betrachtet 
werden  (Taf.  YII  Fig.  4). 

Das  Drüsenepithel  ist  ein  einschichtiges  Cy  linder  epithel,  das  alle 
Übergänge  von  flach  kubischen  zu  hohen,  palisadenförmigen  Elementen  zeigt 
Stellenweise  sieht  man  Drüsen  mit  ganz  außerordentlich  hohen,  schonen 
Cylinderzellen,  deren  Kerne  umgeben  von  einem  kleinen  Protoplasmasaum 
nach  dem  Drüsenlumen  zu  gedrängt  sind,  während  der  basale  Teil  eine  eigen- 
tümlich blasenförmig  aufgetriebene  Gestalt  besitzt.  Solche  Zellen  haben  dann 
eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  den  (epithelialen)  Elementen  der  Nebenniere. 
In  ihnen  war  bei  der  frischen  Untersuchung  Glykogen  nach- 
zuweisen. Die  Form  der  von  diesen  Epithelzellen  gebildeten  Drüsen  ist 
sehr  verschieden.  Die  ausgebildetsten  Drüsenformen  finden  sich  an  den 
weichen    Gewebspart ieen   im    Centrum    der    verdickten   hinteren   Uteruswand. 
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Hier  finden  sich  außerordentlich  große  Lumina.  Da  das  Zwischengewebe 
«teilenweise  sehr  gering  entwickelt  ist,  legen  sich  die  Drüsenschläucbe  viel- 
fach aneinander,  platten  sich  gegenseitig  ab  und  bilden  so  eine  Art  Mosaik 
Ton  verschiedengestaltigen  Drüsenquerschnitten.  An  den  weiteren  Drüsen- 
schläuchen springt  oft  die  Wand  mit  ihrem  einschichtigen  schönen  Cylinder- 
epithel  papillenförmig  ins  Lumen  vor.  Man  erhält  so  Bilder,  die  an  manche 
Ovarialcysten  erinnern  (Taf.  VII  Fig.  4).  Wesentlich  andere  Drüsenformen 
findet  man,  wenn  man  die  ins  Uteruscavum  ragenden  Teile  der  von  der 
Hinterwand  aus  entwickelten  Geschwulst  untersucht.  Man  hat  es  hier  mit 
den  Partieen  des  Tumors  zu  tun,  die  das  lebhafteste  Wachstum  zeigen. 
Neben  zahlreichen  rundlichen,  schön  ausgebildeten  Drüsenquerschnitten  finden 
sich  hier  alle  nur  möglichen  Übergänge  zu  kleinen  Haufen  radiär  zueinander 
gestellter  Epithelzellen  ohne  Lumen,  sowie  auch  zu  soliden  Komplexen  epi- 
thelialer Zellen,  die  durch  ein  bindegewebiges  Stroma  voneinander  geschieden 
werden.  Diese  Epithelzapfen  gewinnen  ein  karcinomatöses  Aussehen.  Andrer- 
seits läßt  sich  auch  hier  wieder  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  embryonalem 
Drüsengewebe  etwa  dem  der  Schilddrüse  oder  mit  fötalem  Schilddrüsen- 
adenomgewebe  nicht  verkennen.  Das  Zwischengewebe  hat  teils  eine  fein- 
faserige Struktur,  teils  besteht  es  aus  einem  lockeren,  wie  gequollen  aussehen- 
den, an  Schleim gewebe  erinnernden  Bindegewebe. 

An  vielen  Stellen  ist  das  Lumen  der  Drüsen  von  einer  schleimigen  Masse 
erfüllt,  die  von  Hämatoxylin  blau  gefärbt  in  der  Hegel  eine  homogene  Be- 
schaffenheit, vielfach  aber  auch  einen  mehr  fächerigen  bis  fein  retikulierten 
Bau  zeigt.  Vielfach  ist  der  geronnene  Drüseninhalt  in  demselben  Schnitt 
auch  mehr  gelblich  bis  rötlich  gefärbt.  Es  handelt  sich  offenbar  um  ver- 
schiedenartige, einander  nicht  gleichwertige  Ablagerungsprodukte  der  Drüsen- 
zellen. Häufig  findet  sich  das  Drüsenepithel  im  Zustande  lebhafter  Des- 
quamation. Dann  sind  in  die  geronnenen  Massen  im  Innern  zahlreiche  große, 
protoplasmareiche,  runde  oder  polygonale  Zellen  ein-  oder  angelagert,  die  zum 
Teil  noch  eine  gute  Kemfärbung  angenommen  haben.  Diese  Zelldesquamation 
kann  so  weit  gehen,  daß  sich  das  ganze  Drüsenepithel  abgestoßen  hat.  Man 
sieht  dann  nur  noch  einen  Hohlraum  im  Zwischengewebe,  der  von  einer  mehr 
oder  weniger  bläulich  gefärbten,  geronnenen  Substanz  mit  zahlreichen  Zell- 
resten  erfüllt  ist.  Von  besonderem  Interesse  sind  noch  einige  andere  Pro- 
dukte der  Drüsen.  In  zahlreichen  Drüsenlumina  sieht  man  rundliche,  schollige 
Gebilde,  die  keine  Struktur  erkennen  lassen.  In  den  nach  VAN  GlESON  ge- 
färbten Präparaten  nehmen  sie  eine  hochrote,  bei  der  Behandlung  mit  Häma- 
toxylin und  Eosin  eine  mehr  rosa  bis  blau  violette  Farbe  an.  Häufig  stimmt 
die  Färbung  mit  derjenigen  der  oben  erwähnten  im  Zwischengewebe  liegenden, 
homogenen  Balken  überein;  doch  scheinen  die  scholligen  Gebilde  eine  viel 
derbere,  feste  Masse  darzustellen.  In  der  Regel  liegen  ihnen  zahlreiche  des- 
quamierte  Epithelien  an.  Mit  großer  Wahrscheinlichkeit  handelt  es  sich  um 
hyaline  Umwandlungsprodukte  der  Drüsenzellen  selbst.  An  manchen  Stellen 
bekommt  das  Bild  durch  die  mannigfachen  Ablagerungen  eine  gewisse  Ähn- 
lichkeit mit  Schilddrüsengewebe. 

Vielfach  ist  es  vermutlich  infolge  einer  Hetention  des  schleimigen  Inhalts 
zur  Bildung  kleiner  Cysten  mit  stark  abgeplatteten  Drüsenepithel  gekommen. 
Solche  Cysten  entsprechen  dann  den  schon  makroskopisch  auf  der  Schnitt- 
fiäche  sichtbaren,  mit  einer  glasigen  Masse  erfüllten  Hohlräumen. 

Das  Zwischengewebe  besteht  an  den  nach  dem  Myometrium  zu 
gelegenen  Partieen  aus  einem  straffen,  fibriliären  Bindegewebe  mit  schmalen, 
langen  Kernen  und  reichlichen  Zügen  glatter  Muskulatur,  die  das  Bindegewebe 
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regellos  durchfleohten.  Es  entstehen  so  Bilder,  wie  man  sie  an  den  Fibro- 
myomen  zu  sehen  gewohnt  ist.  Dies  Gewebe  steht  in  engen  Beziehangen  za 
der  Muscularis,  denn  man  sieht  in  den  Schnitten  vielfach  Muskelbinde- 
gewebszüge  aus  dem  Myometrium  abbiegen  und  in  das  Drüsenzwischengewebe 
übergehen. 

In  den  mehr  nach  dem  Innern  der  verdickten  TJterushinterwand  za  ge- 
legenen Bezirken  erscheinen  zwei  Eigenschaften  des  zwischen  den  Drüsen  ge- 
legenen Bindegewebes  besonders  erwähnenswert:  die  große  Neigung  hyahn  zu 
degenerieren  und  die  Beziehungen,  in  denen  es  zu  einem  ebenfalls  zwischen 
den  Drüsen  gelegenen  Spindelzellensarkomgewebe  steht. 

Durch  die  hyaline  Degeneration  von  Bindegewebsbündeln 
kommt  es  zur  Erzeugung  eines  höchst  charakteristischen,  mikroskopischen 
Bildes.  Im  Gesichtsfeld  prävalieren  eigentümlich  gequollen  aussehende,  oetz- 
förmig  zusammenhängende  Balken,  in  denen  man  häufig  noch  eine  deutliche 
Längsstreif ang  nachweisen  kann.  Diese  plexiformen  Balken  färben  sich  mit 
dem  VAN  GiESON 'sehen  Gemisch  orangerot,  mit  Hämatoxylin  und  Eosin  mehr 
rosarot  (vgl.  Taf.  VII  Fig.  5).  Nicht  selten  sieht  man  die  Balken  fibrillär 
zerfallen  und  in  ein  äußerst  straffes  Bindegewebe  mit  langen,  schmalen  Kernen 
übergehen.  Auch  in  den  hyalinen  Balken  selbst  kann  man  zuweilen  lang- 
gestreckte, oft  etwas  geschlängelte  Bindegewebskeme  erkennen.  In  der  Regel 
bestehen  sie  aber  aus  einer  kompakten,  hyalinen  Masse,  an  der  eine  Struktur 
nicht  mehr  nachzuweisen  ist.  Vielfach  sind  die  Stränge  auch  auf  dem  Quer- 
schnitt getroffen.  Sie  erscheinen  dann  als  runde,  derbe,  in  einem  lockeren 
Zwischengewebe  oder  zwischen  den  Drüsen  liegende  Klumpen.  Auch  das 
um  die  Drüsenschläuche  gruppierte,  zu  einer  Art  Propria  differenzierte  Binde- 
gewebe kann  hyalin  degenerieren,  so  daß  dann  die  Drüsenquerschnitte  von 
einem  rotgefärbten,  meist  strukturlosen  Hof  umgeben  sind.  Endlich  finden 
sich  ähnliche  Bindegewebsdegenerationen  in  der  Wand  der  Gefäße.  Nament- 
lich in  den  in  die  Cervikalportion  herabragenden,  polypösen  Geschwulst- 
masßen  lassen  sich,  wie  hier  schon  erwähnt  werden  soll,  in  dem  nekrotischen 
Gewebe  Gefäßquerschnitte  mit  einem  offenbar  sehr  resistenten,  hyalinen  Hof 
nachweisen. 

An  den  Stellen,  wo  die  hyalinen  Balken  das  Bild  beherrschen,  liegt 
zwischen  ihnen  ein  Gewebe,  das  eine  besondere  Besprechung  verdient.  Auch 
in  diesem  Gewebe  sind  drüsige  Gebilde  vorhanden;  doch  treten  sie  an  Zahl 
sehr  zurück  hinter  einem  zellreichen  lockeren  Gewebe  mit  zahlreichen  rund- 
lichen, bläschenförmigen,  aber  auch  ovalen  bis  spindelförmigen  Kernen,  in 
denen  häufig  Teilungsfiguren  zu  sehen  sind.  In  den  rundlichen  oder  spalt- 
förmigen,  oft  nur  sehr  kleinen  Lücken  des  Balkenwerkes  liegen  die  Zellen 
dieses  Gewebes  häufig  reibenweise  angeordnet  und  gewinnen  dann  eine  große 
Ähnlichkeit  mit  epithelialen  Elementen.  Andrerseits  bestehen  aber  Übergänge 
zwischen  den  spindeligen  Elementen  dieses  Gewebes  zu  straffem  Bindegewebe, 
so  daß  die  bindegewebige  Herkunft  des  Gewebes  außer  Zweifel  steht.  Außer 
diesen  gewucherten  Bindegewebszellen  finden  sich  jedoch  in  den  Bäumen 
zwischen  den  Balken  auch  Epithelzellen,  die  zu  Drüsenschläuchen  gruppiert 
sind.  Ihre  großen,  rundlichen  Kerne  nehmen  eine  intensivere  Färbung  an 
als  das  umliegende  Gewebe  bindegewebiger  Abkunft.  Auch  diese  meist 
nur  kleinen  Drüsen  enthalten  häufig  durch  Hämatoxylin  blau  gefärbten 
Schleim. 

Inwieweit  die  den  Tumor  an  der  Uterushinterwand  zusammensetzenden 
Gewebselemente  Bindegewebe,  glatte  Muskulatur  und  Drüsengewebe  sich 
durch  wuchern,  kann  man  daraus  erkennen,  daß  im  Lumen  mehrerer  größerer 
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Drüsenschläuche  sich  quer-  und  längsgetrofifene  Züge  von  Bindegewebe  und 
glatter  Muskulatur  nachweisen  ließen. 

Um  das  Bild  der  an  der  hinteren  Uteruswand  wuchernden  Qewebs- 
formationen  vollständig  zu  machen,  bedarf  es  noch  der  Erwähnung  eines 
stellenweise  zwischen  den  Drüsen  liegenden  Spindelzellensarkomgewebes,  in 
dem  vereinzelte  glatte  Muskelzellen  erkennbar  sind.  Auch  von  diesem  Gewebe 
finden  sich  Übergänge  zu  dem  straffen  Stromabindegewebe. 

Besonderes  Interesse  beansprucht  der  Befund,  der  an  den  nach  dem 
rechten  Ostium  uterinum  tubae  zu  gelegenen  Partieen  der  verdickten  Fundus- 
wand und  den  nach  hinten  durchs  Myometrium  und  nach  unten  in  die  Uterus- 
höhle gewucherfen  Geschwulstmassen  erhoben  wurde.  Schon  die  makroskopi- 
sche Struktur  der  Schnittfläche,  das  homogene  Aussehen  und  die  derbere 
Konsistenz  an  der  Funduswand  und  die  faserige  Struktur  an  der  nach  hinten 
gewachsenen  Geschwulst  ließen  erkennen,  daß  man  es  mit  einem  ffanz  ander» 
zusammengesetzten  Gewebe  zu  tun  hatte  als  an  der  hinteren  Uteruswand. 

An  den  Stellen,  wo  das  Myometrium  intakt  ist,  grenzt  an  dasselbe  nach 
der  Uterushöhle  zu  ein  äußerst  zelireiches  Gewebe  mit  rundlichen  und  ovalen 
bis  spindeligen  Kernen.  Das  Gewebe  hat  hier  durchaus  das  Aussehen,  wie 
man  es  bei  einem  mit  spindeligen  Elementen  untermischten  Bundzellensarkom 
zu  sehen  gewohnt  ist.  Nur  vereinzelt  treten  Züge  fibrillären  Bindegewebes 
oder  glatter  Muskulatur  auf.  Dagegen  sind  ziemlich  zahlreiche,  strotzend  mit 
roten  Blutkörperchen  gefüllte  Kapillaren  zu  sehen.  Epitheliale  Elemente 
finden  sich  in  Form  vereinzelter  Drüsenschläuche  mit  meist  etwas  gefalteter 
Wand,  die  von  einem  einfachen  kubischen  Cylinderepithel  gebildet  wird.  Zu- 
weilen sieht  man  ziemlich  lange,  durch  mehrere  Gesichtsfelder  laufende 
Drüsenschlänche  mit  ampullenförmigen  Anschwellungen  des  Lumens.  Ver- 
einzelte Drüsenquerschnitte  sind  hier  auch  im  Myometrium  selbst  nachzuweisen. 

In  diesem  so  beschaffenen  Gewebe  finden  sich  nun  verstreut  einzelne 
kreisrunde  Zellen,  die  etwas  größer  sind  als  die  runden  Sarkomzellen  und 
durch  ihr  bei  Eosintinktion  intensiv  rot  gefärbes  Protoplasma  sofort  in  die 
Augen  fallen  (vgl.  Taf.  VII  Fig.  1).  An  den  nach  van  Gieson  gefärbten 
Schnitten  nimmt  das  Protoplasma  dieser  Zellen  eine  mehr  braungelbe  Tinktion 
an  (vgl.  Taf.  VII  Fig.  3).  Diese  runden  Elemente  besitzen  einen  oder  mehrere 
Kerne.  Das  Verhältnis  dieser  Zellen  zu  den  Sarkomzellen  ist  ein  sehr  wech- 
selndes. Stellenweise  findet  sich  reines  Sarkomgewebe,  an  anderen  Partieen 
sind  vereinzelte  der  eben  beschriebenen  Elemente  nachzuweisen,  an  manchen 
Stellen  finden  sie  sich  dicht  gehäuft  und  prävalieren  vor  den  sarkomatösen 
Elementen,  deren  in  solchen  Bildern  meist  etwas  gestreckten  Kerne  sich  in 
leichter  Krümmung  an  die  protoplasmareicheren  Gebilde   anlegen. 

Ergänzend  muß  hier  noch  bemerkt  werden,  daß  ich  diese  eigentümlichen 
runden  Zellen  an  einer  einzigen  Stelle  der  oben  beschriebenen  verdickten 
hinteren  Uteruswand  und  zwar  in  dem  nach  dem  Fundus  zu  gelegenen  Teile 
derselben  gefunden  habe.  Sie  lagen  hier  dicht  gehäuft  im  Zwischengewebe 
der  gewucherten  Drüsen,  waren  aber  nur  in  wenigen  Schnitten  desselben 
Celloidinblocks  nachzuweisen. 

Außer  diesen  runden  Zellen  finden  sich  iu  dem  Sarkomgewebe  nun  auch 
erheblich  größere,  ebenfalls  rundliche  Elemente  mit  zahlreichen  Kernen  und 
einem  durch  Eosin  stark  farbbarem  Protoplasma.  Zuweilen  haben  diese 
größeren  Gebilde  auch  eine  mehr  unregelmäßige  Form.  Die  Kerne  dieser 
Zellen  förben  sich  etwas  schwerer  als  die  des  umliegenden  sarkomatösen  Ge- 
webes, nehmen  aber  immerhin  noch  eine  leidliche  Hämatoxylintinktion  an. 
Sie   sind  von  beträchtlicher  Größe  und  haben  meist  eine  rundliche  bis  eiför- 
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mige  Gestalt.  Zuweilen  läßt  sich  in  ihnen  ein  reiches  Chrom atingerüst  mit 
einen  oder  zwei  Kemkörperchen  erkennen.  Sehr  oft  haben  aber  diese  Kerne 
die  Form  eines  mit  Hämatoxylin  nnr  schwach  blau  gefärbten,  scharf  um- 
randeten Bläschens,  in  dem  sich  einzelne  unregelmäßige,  tiefer  blau  gefärbte, 
fichollige  Stücke  finden,  die  offenbar  Beste  der  chromatischen  Substanz  dar- 
stellen (vgl.  Taf.  YII  Fig.  2  u.  3).  Meist  liegen  die  Kerne  zusammengelagert 
im  Zentrum  der  Zellen,  oft  aber  auch  an  der  Peripherie.  Auch  das  Proto- 
plasma dieser  Gebilde  läßt  eine  höchst  charakteristische  Differenzierung 
erkennen.  Es  zeichnet  sich  nämlich,  wie  auch  an  den  gefärbten  Präparaten 
noch  zu  erkennen  ist  (vgl.  Taf.  VII  Fig.  2  u.  3),  durch  eine  ziemlich  grobe 
G-ranulierung  aus.  Nach  dem  Bande  zu  löst  sich  das  Protoplasma  zuweilen 
in  feine,  konzentrisch  angeordnete  Fibrillen  auf.  Häufig  lassen  sich  zahl- 
reiche, leere  Vakuolen  nachweisen.  Diese  Vakuolen  stellen  zum  Teil  recht 
beträchtliche  Hohlräume  mit  scharfen  Konturen  dar  und  können  fast  das 
ganze  Zellelement  ausfüllen.  Die  Kerne  sind  in  solchen  Gebilden  ihrer 
blassen  Färbung  wegen  nur  schwer  zu  erkennen,  aber  immer  nachzuweisen. 
Diese  unförmlichen  großen  Gebilde  werden  schließlich  nur  von  einer  Anzahl 
runder  und  ovaler  Hohlräume  gebildet,  die  durch  ein  granuliertes,  schwach 
gefärbtes  Protoplasma  zusammengehalten  werden. 

Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  daß  sich  in  den  Vakuolen  und  Hohlräumen 
dieser  Zellen  die  bei  der  frischen  Untersuchung  nachweisbare  hyaline  Sub- 
stanz befunden  hat.  In  anderen  dieser  Elemente  bleibt  die  Bildung  größerer 
Vakuolen  aus.  Das  Protoplasma  erscheint  hier  im  Zentrum  homogen.  An 
der  Peripherie  zeigt  es  dagegen  eine  feine  konzentrische 
Streifung  und  zerfällt  schließlich  in  Fibrillen,  die  den 
Protoplasmaklumpen  konzentrisch  umgeben.  Zuweilen  löst  sich 
ein  Teil  dieses  fibrillären  Protoplasmas  vom  Hauptklumpen  ab,  so  daß  sich 
ein  feiner  Zwischenraum  bildet.  Man  sieht  dann  das  runde  Element  von 
einem  konzentrisch  geschichteten  fibrillären  Protoplasma  umlagert. 

Dort  wo  das  Myometrium  erhalten  ist,  häufen  sich  die  geschilderten 
runden  Elemente  in  der  großen  und  in  der  kleinen  Form  stellenweise  zu 
größeren  Komplexen  an.  Stets  läßt  sich  aber  zwischen  ihnen  und  der  Uteras- 
muscularis  eine  scharfe  Grenze  nachweisen.  Nie  werden  sie  im  Myometrium 
selbst  gefunden. 

Mit  der  Beschreibung  dieser  rundlichen  Formen  wird  nun  aber  die 
Mannigfaltigkeit  des  Bildes  in  diesen  Teilen  der  Geschwulst  keineswegs  er- 
schöpft. Da  finden  sich  zunächst  noch  Gebilde  von  gedrungener  Gestalt,  die 
an  einem  oder  beiden  Enden  wie  ausgezogen  erscheinen  und  so  mehr  eine 
birnformige  oder  spindelige  Form  erhalten.  Im  Verhalten  der  Kerne  und 
des  Protoplasmas  unterscheiden  sie  sich  in  nichts  von  den  runden  Elementen. 
"Weiterhin  gibt  es  mehr  balkenlörmige,  dicke,  plumpe  Gebilde  mit  abgerundeten 
Ecken  und  endlich  alle  Übergänge  zu  in  die  Länge  gezogenen,  bis  gleich- 
naäßig  bandförmigen  Formen,  die  sich  oft  aneinander  legen  und  so  in  Zügen 
angeordnet  erscheinen.  Ein  Zwischengewebe  kann  völlig  fehlen.  Die  Zellen 
passen  sich  in  ihrer  Form  aneinander  und  geben  so  ein  zierliches  Mosaikbild, 
bei  dem  aber  immer  zwischen  den  einzelnen  Elementen  ein  feiner  Spaltraum 
nachzuweisen  ist.  In  den  spindelförmigen  Gebilden  liegen  die  Kerne  in  der 
Begel  an  der  breitesten  Stelle,  dort  wo  am  meisten  Protoplasma  angehäuft 
ist.  Nur  wenn  sich  gerade  im  Zentrum  eine  große  Vakuole  gebildet  hat, 
werden  die  Kerne  nach  der  Wand  zu  oder  in  die  sich  verjüngenden  Bestand- 
teile der  Zelle  gedrängt. 
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Die  langen,  schmalen,  bandartigen  Formen  überwiegen  in  dem  nach  hinten 
durchs  Myometrium  gewucherten  Tumor,  sowie  in  dem  einen  langen  isolierten 
Stück,  das  vordem  vom  Fundus  in  die  Uterushöhle  hinahgehangen  hat.  Auch 
in  diesen  langgestreckten  Elementen  bilden  die  Fasern  des  Protoplasmas  in 
der  Regel  ein  feines  Geflecht,  in  dem  kleine  und  größere  Vakuolen  vorhanden 
sind.  Nur  an  vereinzelten  Stellen  ist  das  Protoplasma  an  den  Bändern  der 
langen  Bänder  angehäuft,  so  daß  eine  Art  Röhrenform  entsteht.  Die  Kerne 
scheinen  in  dem  Hohlraum  zu  liegen  und  stoßen  beiderseits  an  die  Wandung. 
Die  schmalen  Bänder  lassen  sich  in  den  Schnitten  schwer  bis  ans  Ende  ver- 
folgen. Zuweilen  sieht  man,  wie  sie  plötzlich  in  eine  Spitze  übergehen  und 
so  endigen.  An  anderen  Stellen  sieht  man,  daß  ihre  Breite  außerordentlich 
wechselt.  Während  sie  an  der  einen  Stelle  sich  zu  rundlichen,  kernhaltigen 
Anschwellungen  verbreiten,  verschmälem  sie  sich  dann  wieder  und  erscheinen 
dann  an  den  verjüngten  Partieen  zuweilen  wie  bajonettförmig  abgeknickt  oder 
um  ihre  Längsachse  gedreht,  ja  wie  korkzieherartig  aufgewunden.  Entweder 
endigen  sie  nun  in  einer  feinen  Spitze  oder  sie  schwellen  von  neuem  an  und 
werden  wiederum  zu  einem  kernhaltigen  Bande.  Bisweilen  hängen  auch 
plumpe,  balkenförmige  Elemente  durch   derartige  dünne  Bänder  zusammen. 

Eine  Deutung  erhalten  alle  diese  Zellformen  dadurch,  daß  man  sowohl  an 
den  dicken  ovalen  Formen  wie  an  all  den  tl bergangsformen  zu  den  spinde- 
ligen und  handförmigen  Elementen  mit  Hilfe  der  Immersion  eine  schöne 
regelmäßige  Querstreifung  nachweisen  kann.  Diese  Streifung  ist  äußerst 
zart.  Sie  ist  an  den  einzelnen  Gebilden  auch  nicht  an  allen  Stellen  aus- 
gesprochen. Vielfach  ist  sie  nur  stellenweise  angedeutet.  Niemals  habe  ich 
an  den  gefärbten  Präparaten  eine  Querstreifung  in  den  runden  Zellen  nach- 
weisen können.  An  den  längeren  Zellformen  wird  die  Querstreifung  vielfach 
durch  eine  viel  gröbere,    mehr  in  die  Augen  fallende  Längsstreifung  verdeckt. 

Faßt  man  die  Ergebnisse  der  histologischen  Untersuchung  kurz 
zusammen,  so  ergibt  sich  folgendes: 

Am  Fundus  uteri  hat  sich  am  oberen  Teil  der  hinteren  Gebär- 
mutterwand nahe  dem  rechten  Ostium  tubae  oflfenbar  zwischen  Myo- ' 
metrium  und  Mucosa  ein  aus  Sarkomgewebe  und  Elementen  quer- 
gestreifter Muskulatur  bestehender  Tumor  entwickelt,  der  einerseits  nach 
hinten  durchs  Myometrium  gewuchert  ist  und  andrerseits  polypöse  Ge- 
schwulstmassen ins  Cavum  uteri  bis  in  die  Cervikalhöhle  geschickt  hat. 
In  die  polypösen  Massen,  die  ebenfalls  aus  sarkomatösen  Elementen  und 
quergestreifter  Muskulatur  bestehen,  treten  von  oben  sehr  weite  Gefäße 
über.  Der  Tumor  geht  ohne  Grenze  über  in  eine  polsterartig  in 
die  Uterushöhle  vorspringende,  in  der  Hauptsache  aus  gewucherten 
Drüsen,  Karcinomgewebe  und  derbem,  zum  Teil  hyalin  degeneriertem 
Bindegewebe  bestehenden  Verdickung  der  hinteren  Gebärmutterwand. 
Elemente  der  quergestreiften  Muskulatur  finden  sich  hier  nur  an  einer 
kleinen  umschriebenen  Stelle  nahe  dem  Fundus  uteri. 

Die  Geschwulst  setzt  sich  aus  einer  Eeihe  selbständig  wachsender 
Gewebsformationen  zusammen.  Sie  stellt  also  kein  reines  Khabdomyom, 
sondern  einen  Mischtumor  dar.  Sie  baut  sich  auf  aus  epithelialen  Ge- 
bilden,   gewuchertem    Bindegewebe,    glatter   Muskulatur,    einem   wenig 
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di£ferenzierteD  y  den  Bau  eines  Sarkoms  tragenden  Gewebe  und  aus 
Elementen  quergestreifter  Muskulatur.  Zum  Verständnis  der  Misch« 
geschwulst  macht  sich  die  eingehende  Würdigung  dieser  einzelnen  Kompo- 
nenten notwendig. 

Im  Mittelpunkt  des  Interesses  steht  der  an  dem  Tumor  erhobene 
Befund  von  Elementen  quergestreifter  Muskulatur.  Die  FormeD, 
unter  denen  dieselben  in  der  Geschwulst  auftreten,  sind  1.  die  aus- 
gesprochenen quergestreiften  Muskelfasern;  2.  rundliche  bis  spindelige, 
mehrkemige  Elemente,  die  an  einem  oder  an  beiden  Enden  wie  aus- 
gezogen erscheinen  und  entweder  selbst  andeutungsweise  quergestreift 
sind  oder  in  die  quergestreiften,  bandförmigen  Elemente  übergehen 
können ;  3.  große  klumpige,  an  der  Peripherie  fibrillär  zerfallende,  mehr- 
kemige, oft  sehr  zahlreiche  Vakuolen  enthaltende  Gebilde  mit  granu- 
liertem Protoplasma  und  4.  ähnlich  beschaffene,  aber  kleinere  rundliche, 
mehrkernige  Zellen  mit  durch  Eosin  intensiv  färbbarem  Protoplasma 
und  Übergängen  zu  einem  wenig  differenzierten,  in  der  Hauptsache  aus 
Rundzellen  bestehenden  Gewebe. 

Die  beiden  ersten  Formen  bieten  der  Deutung  keine  Schwierig- 
keiten. Es  handelt  sich  um  dieselben  spindeligen  bis  bandförmigen 
Elemente,  wie  sie  besonders  eingehend  Maechand  ^)  (Nierenrhabdomyom 
und  Tumor  Aus  der  Kreuzbeingegend),  Wolfensbergeb  ^)  (Bliabdomyom 
der  Speiseröhre),  Bibbert^)  (Bhabdomyome  der  Niere,  des  Hodens,  des 
Gesichts),  Hauser  *)  (Scheidensarkom),  Neumann  ^)  (Hodenrhabdomyom), 
V.  FRANQui;  *)  (Rhabdomyom  des  Uterus)  u.  A.  beschrieben  haben.  Die 
Polymorphie  der  Form,  die  nur  stellenweise  deutliche  Querstreifung, 
die  vielfach  vorwiegende  Längsstreifung,  die  verschiedene  Differenzierung 
des  Protoplasmas  von  kompakten  Massen  bis  zur  röhrenförmigen  An- 
'  Ordnung,  der  Vakuolenreichtum  und  der  Glykogengehalt  weisen  darauf 
hin,  daß  wir  es  nicht  mit  vollentwickelten  Elementen,  sondern  mit  un- 
gereiften  embryonalen  Formen  zu  tun  haben.  In  diesen  Beziehungen 
bieten  die  in  Rede  stehenden  Formen  der  quergestreiften  Muskulatur  in 
meinem  Tumor  keine  Besonderheiten.  Anders  steht  es  mit  den  in  der 
vorigen  Aufzählung  unter  3  und  4  zusammengefaßten  Gebilden.  Auch 
sie  gehören  der  quergestreiften  Muskulatur  an. 

Marchand  ')  hat  im  Jahre  1885  einen  vor  dem  Kreuzbein  liegenden, 
aber  jedenfalls  nicht  von  ihm  ausgegangenen  Beckentumor  beschrieben  und 
in  dieser  Geschwulst  außer  spindeligen  und  bandförmigen,   embryonalen 


1)  Virchow'fl  Archiv  Bd.  73  1878  und  Bd.  100  1885. 

2)  Ziegler's  Beitr.  Bd.  15   1894. 

3)  Virchow^s  Archiv  Bd.  130  1892. 
*)  Virchow's  Archiv  Bd.  88   1882. 
*)  Virchow's  Archiv  Bd.  103  1886. 

ö)  Zeitschr.  f.  Geburtsh.  u.  Gyn.  Bd.  XL  Heft  2. 
')  Virchow's  Archiv  Bd.  100  1885. 
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Charakter  tragenden,  quergestreiften  Muskelfasern  auch  kugelige,  mehr- 
kernige  Gebilde  mit  einer  namentlich  an  der  Peripherie  ausgesprochenen 
fibrillären  Struktur  gefunden,  die  in  Beziehungen  einerseits  zu  einem 
zellreichen,  rnndzellensarkomähnlichen  Gewebe,  andrerseits  aber  auch  zu 
<len  quergestreiften  Muskelelementen  standen. 

Herr  Geheimrat  Mabchakd  stellte  mir  Stücke  dieses  Tumors  zur 
Anfertigung  von  Schnitten  zur  Verfügung.  Die  Präparate  nahmen  noch 
gut  die  Hämatoxylin-Eosin^  sowie  die  van  GiESON'sche  Färbung  an. 

Es  zeigte  sich  nun,  daß  die  von  mir  oben  eingehend  beschriebenen, 
eigentümlichen,  mehrkernigen,  rundlichen  Elemente  der  Uterusmisch- 
geschwulst durchaus  mit  den  von  Mabchand  in  dem  Kreuzbeintumor 
gefundenen  kugeligen  Gebilden  übereinstimmten.  Mabchand  faßt  diese 
Gebilde  gewissermaßen  als  kugelige  Muskelfasern  auf.  Sie  stellen  nach 
seiner  Ansicht  „im  kleinen  dasselbe  dar,  was  eine  Mißbildung  im  großen 
darstellt". 

Durch  die  Arbeit  Mabchand's  waren  in  einem  Rhabdomyom  zum 
erstenmal  isolierte,  runde,  dem  quergestreiften  Muskelgewebe  zugehörige 
Gebilde  vom  Form  wert  einer  Zelle  nachgewiesen  worden.  Wie  das 
Studium  der  Khabdomyomliteratur  der  letzten  20  Jahre  lehrt,  sind  seit- 
dem derartige  zellige  Muskelelemente  in  verhältnismäßig  zahlreichen 
Miscbgeschwülsten  und  Rhabdomyomen  zur  Beobachtung  gekommen. 
Mitteilungen  liegen  über  RhabdomyoilLe  des  Hodens  [Ribbebt,  Neümann, 
Arnold^)],  der  Niere  [Ribbebt,  Manasse*)],  der  Nierengegend  [Bbock^)] 
und  des  Gesichts  (Ribbebt)  vor.  Auch  an  den  eine  Sonderstellung  ein- 
nehmenden Herzrhabdomyomen  sind  ähnliche  Beobachtungen  gemacht 
worden  [Cesabis-Demel*),  Seutebt^),  Ponfick®),  de  Riedmaten ')]. 
Am  Uterus  ist  nur  einmal  [NEmt£i2BN  *)]  mit  der  Möglichkeit  gerechnet 
worden,  daß  hier  gefundene  große,  runde  Zellen  in  Beziehung  zu 
ebenfalls  nachgewiesenen  quergestreiften  Muskelfasern   stehen   könnten. 

Es  ist  nun  zweifellos,  daß  die  eigentümlichen,  kugeligen  Muskel- 
zellen Mabchand's  auch  sonst  noch  vielfach  gesehen  worden  sind.  Ihre 
Bedeutung  ist  aber  nicht  erkannt  worden.  Einige  Angaben  aus  der  uns 
hier  besonders  interessierenden  Kasuistik  der  Uterusrhabdomyome  mögen 
dies  beweisen. 

Schon  Andebson  und  Edmansson®)  fanden  in  ihrem  Rhabdomyom 


1)  Ziegler's  Beitr.  Bd.  8   1890. 

2)  Vircbow's  Archiv  Bd.  142,  143  und  145  1895  und  1896. 

3)  Virchow's  Archiv  Bd.  140   1895. 

*)  Archivio  per  le  science  med.  Vol.  XIX  1895    (cit.  nach  Seiffebt). 

»)  Ziegler's  Beitr.  Bd.  27  1900. 

•)  Verhandl.  d.  deutschen  pathol.  Gesellsch.  IV  p.  226  1902. 

'')  Travaux  de  Tinstitut  patbologique  de  Lausanne,  Lausanne  1904. 

8)  Virchow's  Archiv  Bd.  151   1898. 

»)  Ref.  Jahresber.   von  Vircbow-Hirsch    IV.  Jahrg.  Bd.  1   p.  187   1870. 
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der  Gebärmutter  außer  typischen  qnergestreifteu  Muskelfasern  ein  Ge- 
webe, das  aus  einkernigen,  leukocytenäbnlicben  Zellen  mit  zahlreichen 
Übergangsformen  bis  zu  großen,  mehrkemigen  Protoplasmaklumpen 
bestand.  Diese  von  den  Verfassern  Myeloplaxes  genannten  Gebilde 
lagen  in  Gruppen  vereinigt  zusammen.  £8  liegt  nahe,  in  diesen  Zellen 
dieselben  unvollkommen  ausgebildeten  Elemente  der  quergestreiften 
Muskulatur  zu  vermuten,  deren  Natur  Mabchand  später  aufgeklärt  hat. 

Ahnlich  steht  es  mit  der  Beobachtung  Nehbkobn's  Dieser  Autor 
fand  im  verdickten  Myometrium  an  der  ßückwand  eines  Uterus  quer- 
gestreifte Muskelfasern  und  wies  in  derselben  Gegend  polygonale,  rund- 
liche oder  mehr  walzenförmige  Zellen  mit  einem  oder  mehreren  Kernen 
von  oft  ungleichmäßiger  Form  nach,  deren  Protoplasma  durch  Eosin 
stärker  rot  gefärbt  war  als  das  der  bindegewebigen  Zellelemente.  Nehb- 
KOBN  läßt  die  Frage  offen,  ob  diese  Riesenzellen  als  primitive  Yorstadien 
der  quergestreiften  Muskelfasern  oder  umgekehrt  als  Endstadien,  als 
Degenerationsprodukte  aufzufassen  sind. 

Auch  in  einem  Falle  v.  FfiANQuii's  (1.  c.)  (Fall  5  seiner  Aufzählung; 
polypöses  [traubiges]  Sarkom  der  Cervixschleimhaut) ,  bei  dem  sonst 
Elemente  quergestreifter  Muskulatur  nicht  beobachtet  worden  waren, 
möchte  ich  auf  Grund  der  eingehenden  Beschreibung  und  einer  guten 
Abbildung  als  sicher  annehmen,  daß  die  von  v.  Fbanqü^:  geschilderten 
runden,  verschieden  großen  Gebilde,  von  denen  Übergänge  zu  kleinen, 
runden,  durch  Eosin  leicht  farbbaren  Zellen  nachweisbar  waren,  dem 
quergestreiften  Muskelgewebe  zuzuzählen  sind.  v.  Franquä  nimmt  an, 
daß  sich  bei  den  großen  blasigen  Formen  eine  eiweißartige  Substanz 
ins  Zellumen  abgelagert  hat,  und  daß  die  Zellen  selbst  Degenerations- 
produkte der  Geschwulstzellen  sind.  Daß  es  sich  aber  um  dieselben 
Gebilde  wie  in  Marchand's  und  in  meinem  Falle  handelt,  beweist  die 
Tatsache,  daß  sich  auf  der  der  v.  FRANQUE'schen  Arbeit  beigegebenen 
Abbildung  sogar  der  fibrilläre  Zerfall  des  Protoplasmas  an  der  Peripherie 
einzelner  kugeliger  Gebilde  angegeben  findet. 

Die  von  Mabchand  beschriebenen  Einzelheiten  in  der  Struktur  der 
runden  Muskelzellen  sind  im  wesentlichen  von  den  späteren  Beobachtern 
bestätigt  worden.  Mabchand  unterschied  größere  in  den  Maschen  eines 
kemreichen  Gewebes  liegende  Klumpen,  deren  Protoplasma  eine  fibrilläre 
Struktur  zeigte  und  die  mit  einer  Art  Zellmembran  versehen  waren, 
und  ähnlich  gebaute,  aber  kleinere,  in  einem  äußerst  feinfaserigen 
Maschenwerk  eingebettete  runde  Elemente,  die  in  ihrer  Form  an  die 
Zellen  eines  Rundzellensarkoms  erinnerten.  Die  erstgenannten  Formen 
verglich  Mabchand  des  teilweise  fibrillären  Protoplasmas  wegen  mit  den 
Zellen  der  PuBKiNJE'schen  Herzfasern.  Zwischen  diesen  beiden  Zell- 
arten bestanden  ebenso  wie  zu  den  gestreckten  mehr  bandartigen,  quer- 
gestreiften Formen  zahlreiche  Übergänge. 
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Was  die  Gestalt  der  in  Rede  stehenden  Elemente  anbetrifft,  so 
ist  charakteristisch  für  sie  in  Schnitten  die  runde  Form.  Bei  den 
kleineren  Zellen  handelt  es  sich  um  kugelige,  bei  den  größeren  um  mehr 
unregelmäßige,  klumpige  Gebilde.  Auch  die  kleineren  Formen  sind  in 
der  Regel  etwas  größer  als  die  mit  ihnen  zusammengefundenen  rund- 
zellensarkomähnlichen  Zellen.  IIeümakn  und  Ribbebt  haben  Messungen 
angestellt  und  geben  30  ^  als  maximalen  Durchmesser  der  runden 
Elemente  an. 

Das  Protoplasma  der  Gebilde  ist  wirklich  homogen  nur  im 
mittleren  Teil  des  Zellkörpers  (Mabghakd).  Gewöhnlich  ist  es  —  und 
das  ist  namentlich  an  den  größeren  Elementen  deutlich  —  differenziert» 
Diese  Differenzierung  äußert  sich  zunächst  im  Zerfall  in  äußerst  feine,, 
besonders  in  der  Zellperipherie  ausgesprochen  konzentrisch  angeordnete 
Fibrillen  (Maechand,  Abnold,  Ribbebt,  Manasse,  Bbock).  Zuweilen 
sind  diese  Fibrillen  auch  durcheinander  gewunden  oder  spiralig  auf- 
gerollt (Mabchand,  Abnold).  Die  konzentrische  Anordnung  der  Fibrillen 
war  auch  in  meinem  üterustumor  sehr  ausgesprochen  (Taf.  VII  Fig.  2  u.  3) ; 
zuweilen  war  das  konzentrisch  geschichtete  Protoplasma  an  der  Peripherie 
etwas  von  dem  mehr  homogenen  oder  körnigen  Zellinnern  abgehoben. 
An  einigen  der  kleineren  Elemente  ist  auch  eine  auf  einzehie  Teile  der 
Oberfläche  beschränkte  feine  Strichelung  oder  Querstreifung  (Mabchand), 
bisweilen  auch  eine  radiär  zu  den  Kernen  angeordnete  Streif ung  (Manasse) 
nachgewiesen  worden.  Der  fibrilläre  Zerfall  des  Protoplasmas  ist  ein 
Vorgang,  der  der  Differenzierung  der  normalen  Muskelfaser  in  Längs- 
fibrillen  gleichzusetzen  ist  (Mabchand),  Die  Strichelung  und  radiäre 
Anordnung  der  Streifen  entspricht  der  Querstreifung  der  Muskulatur. 
Eine  Querstreifung  ist  auch  in  meinem  Falle  an  der  Peripherie  der 
runden  Elemente  bei  der  Untersuchung  des  frischen  Präparates  nach- 
zuweisen gewesen.  Femer  war  in  meinen  Präparaten  eine  sehr  aus- 
gesprochene Granulierung  des  Protoplasmas  vorhanden  (vgl.  Fig.  2  u.  3). 
Das  Protoplasma  hatte  durchaus  das  kömige  Aussehen,  wie  man  es  im 
Innern  der  embryonalen  Muskelfasern  zu  sehen  bekommt. 

In  dem  Protoplasma  der  runden  Zellen  sind  verschiedenartige  Ein-  ^ 
Schlüsse  beobachtet  worden.    Mabchand  wies  in  ihnen  Glykogen  nach» 
Auch  Abnold,   Ribbebt  und   Manasse   fanden  in  ihren  Fällen   einen 
reichlichen  Glykogengehalt  der  runden  Elemente. 

Mabchand  hat  gezeigt,  daß  das  Glykogen  in  embryonalen  Muskel- 
fasern wie  in  anderen  embryonalen  Gewebselementen  (Epidermis,  Knorpel 
in  der  Nähe  der  Verknöcherungsgrenze)  konstant  anzutreflfen  ist.  Da^^ 
die  Glykogenbildung  als  eine  typische  Funktion  des  Muskelgewebes 
anzusehen  ist,  führt  Mabchand  den  Glykogengehalt  der  runden  Zellen 
als  eine  Eigentümlichkeit  an,  die  für  die  Beurteilung  dieser  Elemente 
von  Bedeutung  ist. 
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In  meiner  üterougeschwulst  war  bei  der  frischen  Untersuchung  in 
den  größeren  runden  Formen  kein  Glykogen,  sondern  nur  eine  hyaline 
stark  glänzende  Substanz  nachzuweisen,  die  bei  Zusatz  Ton  Jodjodkali- 
lösung keine  Glykogenreaktion  gab.  In  den  gefärbten  Schnitten  wiesen 
auf  diesen  Inhalt  die  zahlreichen  scharf  konturierten  leeren  Vakuolen 
hin,  die  in  dem  granulierten  oder  fadig  zerfallenen  Protoplasma  lagen 
(vgl.  Fig.  2).  Ob  diese  Vakuolen  präformiert  waren  und  nur  als  An- 
sammlungsort für  die  hyaline  Substanz  dienten  oder  ob  sie  erst  von 
dieser  Substanz  gebildet  wurden  und  dann  bei  der  Lösung  ihres  Inhalts 
und  Gerinnung  des  Protoplasmas  fixiert  wurden,  ließ  sich  nicht  fest- 
stellen. Letzteres  ist  aber  wahrscheinlicher.  Jedenfalls  sind  diese  großen 
Hohlräume  im  Zellkörper  von  bestimmendem  Einfloß  auf  die  Gestaltung 
der  einzelnen  Elemente.  So  ließen  sich  ganz  analog  den  Beobachtungen 
Mabchand's  ziemlich  häufig  Gebilde  nachweisen,  die  im  wesentlichen 
«inen  Haufen  großer,  durch  geringe  Mengen  blaß  gefärbten  Proto- 
plasmas zusammengehaltener  Vakuolen  darstellten.  In  anderen  Elementen 
schien  das  ganze  Protoplasma  durch  außerordentlich  zahlreiche  kleine 
Hohlräume  wie  schaumartig  aufgelockert. 

Konstant  scheint  der  Glykogengehalt  der  runden  Muskelzellen  und 
der  faserigen  Muskelgebilde  in  den  Rhabdomyomen  nicht  zu  sein.  Neu- 
mann vermochte  in  seinem  Hodenrhabdomyom  kein  Glykogen,  wohl  aber 
Fettröpfchen  aufzufinden.  Auch  Ribbebt  gelang  es  nicht,  an  hyalinen 
ins  Protoplasma  eingeschlossenen  Kugeln  die  Glykogenreaktion  herbei- 
zuführen. Beide  Autoren  deuteten  ihre  Befunde  als  die  Resultate  be- 
ginnender Entartungsprozesse  des  Protoplasmas.  Ribbebt  stellt  der- 
artig« Degenerationen,  die  er  auch  an  den  bandartigen  Muskelelementen 
nie  vermißte,  der  wachsartigen  Degeneration  des  quergestreiften  Muskel- 
gewebes an  die  Seite.  Die  hyaline  Substanz,  die  in  meinem  Falle  im 
Innern  der  großen  runden  Gebilde  nachweisbar  war,  erinnerte  ebenfalls 
an  die  wachsartige  Degeneration,  unterschied  sich  aber  von  ihr  deutlich 
durch  die  fehlende  brüchige  Beschaffenheit. 

Charakteristisch  für  das  Protoplasma  der  rundein  Muskelzellen  ist 
sein  Verhalten  Farbstoffen  gegenüber.  So  besitzt  es  eine  große 
Affinität  zu  Eosin.  Bei  der  Hämatoxylin-Eosinfärbung  heben  sich 
namentlich  die  kleineren  runden  Elemente  leuchtend  rot  von  den  um- 
gebenden sarkomähnlichen  Zellen  ab,  von  denen  eigentlich  nur  die  Kerne 
sichtbar  sind.  Mit  gewisser  Vorsicht  kann  auch  der  bei  der  van  Gleson- 
schen  Färbung  erhaltene  gelbbräunliche  Farbenton  als  charakteristisch 
für  das  Protoplasma  der  runden  Zellen  angeführt  werden  (Taf.VII  Fig.  3). 

Die  Kerne  sind  gewöhnlich  in  der  Mehrzahl  vorhanden.  Meist 
liegen  sie  in  Gruppen  im  Zentrum  der  runden  Gebilde.  Doch  ist  diese 
Lage  nicht  regelmäßig.  Häufig  werden  sie  auch  an  der  Peripherie  an- 
getroffen. Die  kleineren  runden  Elemente  sind  nicht  selten  einkernig. 
Auch  an  den  Kernen  sind  zuweilen  degenerative  Prozesse  nachzuweisen 
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(Arnold,  Neumann,  Bibbeät  u.  A.).  In  den  hauptsächlich  aus  Vakuolen 
bestehenden  Gebilden  ist  der  Kern  nur  als  ein  leicht  gefärbter  Schatten 
oacbzuweisen.  Häufig  haben  die  Kerne  die  Form  von  Bläschen,  an 
denen  nur  der  Kontur  und  einige  schollige  Gebilde  im  Innern  gefärbt 
erscheinen. 

An  vielen  der  runden  Elemente  konnte  Mabchakd  eine  sich  vom 
Zellkörper  abhebende  feine  Hülle,  eine  Art  Zellmembran  nach- 
weisen. Diese  Hülle  faßt  Mabchakd  als  Äquivalent  eines  Sarkolemms 
für  den  fibrillären  Zellinhalt  auf.  Kibbebt  gibt  dagegen  an,  daß  die 
muskulären  Elemente,  auch  die  runden  Formen,  kein  ausgebildetes 
Sarkolemm  besitzen.  Scheidenähnliche  Einhüllungen,  die  er  an  den 
runden  Zellen  eines  Hodenmyoms  feststellte,  sind  seiner  Ansicht  nach, 
bindegewebiger  Natur.  Auch  Mabchand  fand  übrigens  die  runden 
Elemente  in  einem  feinen  Maschenwerk  suspendiert,  dessen  Natur  nicht 
weiter  zu  definieren  war.  Ribbebt  läßt  die  Frage  offen,  ob  die  von 
ihm  beobachteten  Hüllen  mit  dem  Sarkolemm  in  Beziehungen  zu  bringen 
sind,  und  erinnert  daran,  daß  die  Frage,  ob  das  Sarkolemm  die  Membran 
der  Muskelzelle  oder  bindegewebiger  Abkunft  ist,  noch  nicht  beant- 
wortet wurde. 

Mir  ist  es  in  meinem  Tumor  nicht  gelungen,  eine  merabranöse  Hülle 
der  runden  Gebilde  nachzuweisen.  Ab  und  zu  sah  ich  auch  einen  feinen 
Kontur  sich  abheben;  doch  war  nicht  zu  entscheiden,  ob  es  sich  um 
eine  eigentliche  Hülle  oder  um  abgehobene  Fibrillen  handelte.  Vielfach 
habe  ich  gesehen,  wie  sich  die  Kerne  der  zwischen  den  runden  Ele- 
menten liegenden  Zellen  an  dieselben  anlegten;  doch  habe  ich  niemals 
etwas  von  einem  die  Zellen  umgebenden  Maschennetz  finden  können. 

Mabchand  hat  schon  darauf  hingewiesen,  daß  die  isolierten  runden 
Muskelzellen  einigermaßen  an  die  unregelmäßig  gestalteten  Zellformen 
erinnern,  die  v.  Recklinghausen  ^)  in  einem  Rhabdomyom  am  Herzen 
eines  Neugeborenen  beschrieben  und  ebenfalls  als  muskuläre  Elemente 
aufgefaßt  bat. 

Später  sind  in  den  Herzrhabdomyomen  noch  zellige  Gebilde  be- 
obachtet worden,  deren  Ähnlichkeit  nameiitlich  in  der  Protoplasma- 
struktur mit  den  MARCHAND'schen  Muskelzellen  noch  auffallender  ist. 
Das  Gewebe  der  Herzmyome  besteht  aus  einem  Maschenwerk,  in  das 
eigentümlich  gestaltete,  große,  protoplasmareiche,  mit  Fortsätzen  ver- 
sehene Zellen  ein-  oder  angelagert  sind.  Diese  „spinnenartigen"  Zellen 
sind  zuerst  von  Cesaris-Demel  (1.  c.)  gesehen  und  dann  von  Seiffert  (1.  c), 
PoNFiCK  ^)  nnd  de  Riedmaten(1.  c.)  wieder  aufgefunden  worden.  Ich  gebe 
im  Nachfolgenden  die  Schilderung  dieser  Elemente,  wobei  ich  mich  an 
die  Angaben  Seiffert's  halte. 


')  Monatschr.  f.  Geburtskunde  Bd.  XX  1862. 
*)  Verhandl.  d.  deutschen  pathol.  Gesellsch.  IV  p.  226  1902. 
Ziegler,  Beiträge  zur  path.  An»t.    XXXVIll.  Bd.  13 
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Seiffebt  fand  in  einem  Teile  des  Maschennetzes  „große  polygonale 
Zellen  von  unregelmäßiger  Gestalt  mit  einem  oder  mehreren  runden 
oder  ovalen  Kernen  und  einem  großen,  im  ungefärbten  Präparate  stark 
gekörnten,  gelegentlich  auch  undeutlich  quergestreiften  Protoplasma* 
körper.  Sie  besitzen  einen  Durchmesser  Ton  0,04—0,06 — 0,1  mm.  Die 
Zellen  liegen  zum  großen  Teil  mehr  oder  weniger  zentral  in  den  Ton 
den  Bälkchen  gebildeten  Maschen,  und  das  ihren  Körper  bildende  Proto- 
plasma läßt  zahlreiche,  teils  stärkere,  teils  feine  und  feinste,  im  un- 
gefärbten Präparate  leicht  glänzende  und  eben  noch  wahrnehmbare  Aus- 
läufer aus  sich  hervorgehen.  Diese  Ausläufer  erreichen  nicht  alle,  aber 
zum  größten  Teil  die  von  den  Bälkchen  gebildete  Wand  der  Masche, 
so  daß  in  dieser  die  Zellen  aufgehängt  erscheinen  wie  Spinnen  im  Netz. 
Endlich  sieht  man  in  einzelnen  Lücken  zwar  keinen  Zellkörper  mit  Kern 
und  Protoplasma  liegen,  wohl  aber  ein  mehr  oder  minder  regelmäßig 
strahlig  angeordnetes  Netzwerk  feinerer  und  gröberer  Fasern,  die  im 
ungefärbten  Präparat  bald  gleichmäßig  stark  lichtbrechend,  bald  mehr 
kömig  erscheinen,  mit  Eosin  aber  sich  diffus  rot,  mit  Pikrinsäure  gelb 
färben." 

„Die  Kerne  aller  dieser  spinnenartigen  und  wandständigen  Zellen 
sind  von  beträchtlicher  Größe,  meist  rund  und  liegen  zu  einem  bis  dreien 
in  der  Mitte  des  Protoplasmakörpers  der  Zelle.  Sie  haben  bläschen- 
förmige Struktur  und  ein  zartes  Chromatingerüst.  In  manchen  solchen 
Zellen  erscheint  der  Kern  nur  wenig  empfänglich  für  Farbstoffe;  es 
färben  sich  dann  nur  die  zarten  Konturen  derselben,  und  das  ganze 
Gebilde  macht  einen  gequollenen,  glasigen  Eindruck,  als  ob  es  in  eine 
hyaline  Kugel  verwandelt  sei." 

Nach  PoNFiCK  entsprechen  die  eigenartigen  Fächer,  in  denen  die 
embryonalen  Muskelzellen  liegen,  den  durch  das  Perimysium  intemom 
der  Rumpfmuskeln  gebildeten  Maschenräumen. 

De  Biedmaten^)  beschreibt  diese  Zellen  im  wesentlichen  ebenso. 
Aus  seinen  Ausführungen  hebe  ich  besonders  hervor,  daß  das  Proto- 
plasma dieser  Zellen  fast  immer  mehr  oder  weniger  fein  granuliert  ist 
und  ziemlich  häufig  Vakuolen  enthält.  Diese  Vakuolen  sind  zuweilen 
so  zahlreich,  daß  die  Frotoplasmamasse  das  Aussehen  einer  kleinen 
Schaumflocke  annimmt. 


^)  1.  c.  Le  Protoplasma  de  ce  corps  cellulaire  n'est  pas  homogene,  mm 
presque  toujours  plus  on  moins  finement  granuleux.  II  renferme  assez  fr^- 
quemment  quelques  vacuoles  plac^es^  seit  au  centre,  soit  dans  les  parties 
peripheriques.  Ces  vacuoles  sont  parfois  si  nombreuses  que  la  masse  proto- 
plasmique  enprend  l'aspect  d'un  petit  flocon  d'ecume;  et  quelques-unes 
d'entre  elles  Bont  si  grandes  que  la  cellule  n'est  plus  qu'une  vesicule  ä  la 
surface  de  laquelle  s'etale  le  protoplasma. 


Digitized  by  LjOOQIC 


über  ein  Rhabdomyosarkom  des  Uterus  mit  drüsigen  Wucherungen.     195 

Auch  die  Kerne  ^)  dieser  Spinnenzellen  zeigen  in  bezug  auf  Zahl 
und  Struktur  ein  ähnliches  Verhalten  wie  die  der  isolierten  Muskel- 
zellen  Marghanb's.  Namentlich  muß  auf  die  ungleichmäßige  Annahme 
der  Hämatoxylinfärbung  Ton  Seiten  der  chromatischen  Substanz  hin- 
gewiesen werden. 

Die  Ähnlichkeit  dieser  Spinneozellen  der  Herzrhabdomyome  mit 
den  runden  Muskelelementen  spricht  sich  in  der  Granulierung  des  Proto- 
plasmas, in  der  angedeuteten  Qnerstreifnng  desselben,  in  dessen  tink- 
toriellem  Verhalten  nnd  im  Vakuolenreichtnm,  femer  in  der  Zahl  xmd 
Beschaffenheit  der  Kerne  aus.  de  Riedhaten  scheint  diese  Überein- 
stimmung entgangen  zu  sein,  während  Setpfebt  auf  die  YoUkommetne 
Gleichheit  der  Größe  xmd  Struktur  hinweist. 

Eine  auffallende  Verschiedenheit  scheint  sich  zunächst  in  der  Form 
der  beiden  in  Rede  stehenden  Elemente  auszusprechen.  Die  Spinnen- 
zellen der  Herzrhabdomyome  zeichnen  sich  durch  die  feinen  Protoplasma- 
fortsätze ans,  die  sie  zu  der  sie  umgebenden  faserigen  fiüUe  senden. 
Die  MABCHAND'schen  Muskelzellen  sind  dagegen  zumeist  kugelige,  auf 
dem  Querschnitte  ganzrandig  erscheinende  Gebilde.  Ganz  abgesehen  Ton 
den  tlbergangsformen  zn  den  mehr  ausgezogenen,  spindeligen  Formen, 
die  bisher  von  fast  allen  Beobachtern  gesehen  worden  sind,  sind  aber 
aach  in  den  heterologen  Rhabdomyomen  Gebilde  beschrieben  worden^ 
die  fast  absolut  mit  den  Spinnenzellen  der  Herzrhabdomyome  überein- 
stimmen. So  schildert  Ribbeet  die  Ton  ihm  in  einem  Hodenrhabdomyom 
beobachteten,  in  einem  feinen  Maschenwerk  liegenden  Muskelzellen 
folgendermaßen:  „Besonders  deutlich  sind  die  Bilder,  in  denen  zwischen 
Zelle  und  Hülle  ein  oft  sehr  breiter  Zwischenraum  sich  befindet,  der 
mm  sehr  hänfig  radiär  Ton  zarten  Fäden  durchzogen  ist,  die  sich  vom 
Protoplasma  zur  Hülle  hinspannen.  Es  sieht  so  aus,  als  habe  sich  der 
Zelleib  Ton  dem  Kontur  zurückgezogen,  sei  aber  durch  einzelne  lang 
ausgezogene  Protoplasmafaden  mit  ihm  in  Verbindung  geblieben.^  Die 
diese  Zellen  darstellende  Abbildung  ^)  könnte  ebensogut  die  Spinnenzelle 
eines  Herzrhabdomyoms  darstellen. 

Von  den  Autoren  ist  die  Stellung  dieser  Spinnenzellen  in  den 
Herzgeschwülsten  zu  den  quergestreiften  Muskelfasern  des  Herzens  ver- 
schieden beurteilt  worden. 

Seipfebt  fuhrt  die  Spinnenzellen  auf  die  embryonalen  Muskelzellen 
des  Herzens  zurück.    Er  fand  in  den  Herzen  menschlicher  Föten  ähur 


^)  1.  c.  Les  noyaux  des  cellnles  sont  quelquefois  sphdriques,  le  plus 
Boavent  sans  forme  r6guli&re.  Leur  snbstance  chromatique  absorbe  fortemeDt 
Thematoxyline ;  eile  est  ordinairement  trös  inögalement  röpartie  dans  le  corps 
nacl^aire;  on  la  voit  agglomer^e  en  quelques  blocs  qui  remplissent  le  noyau^ 
on  qui  n'en  occupent  plus  qu'une  partie,  le  reste  du  noyau  prenant  alors  un 
aspect  homogene  et  vitreux. 

^)  Virchow's  Arohiv  Bd.  130  1892,  Fig.  11c  der  Arbeit  Ribbeet's. 
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liehe  Gebilde  wie  iD  den  RhabdomyomeD,  nämlich  in  den  Lücken  eines 
Maschenwerkes  liegende  sternförmige,  mit  radiären  Ausläufern  in  den 
peripheren  Kontur  des  Hohlraumes  übergehende  Protoplasmakörper  mit 
bläschenförmigem  runden  Kern.  Aus  diesen  Elementen  entstehen  die 
definitiven  Muskelfasern  des  Herzens  durch  allmählich  vor  sich  gehende 
Anhäufung  einer  quergestreiften  Mantelschicht  von  Muskelprotoplasma. 
Die  Spinnenzellen  in  den  Herzrhabdomyomen  entstehen  dadurch,  daß  in 
<len  primitiven  Elementen  diese  Bildung  der  quergestreiften  Mantelschicht 
sehr  hinter  einer  übermäßigen  Entw:icklung  des  zentralen  Protoplasmas 
und  einem  abnormen  Wachstum  der  ganzen  embryonalen  Muskelzelle 
zurücktritt.  Bei  der  Erklärung  der  Entstehung  der  Herzrhabdomyome 
kommt  Seiffert  auf  die  CoHNHEiM'sche  Theorie  zurück. 

De  Riedmaten  bestreitet,  daß  die  myomatösen  Herztumoren  die 
Produkte  einer  Dislokation  embryonaler  Keime  sind.  Er  spricht  ihnen 
sogar  jede  Geschwulsteigenschaft  ab  und  erklärt  sie  als  Degenerations- 
produkte der  quergestreiften  Herzmuskulatur.  Auf  Grrund  seiner  Befunde 
an  der  Peripherie  der  Tumoren  deutet  er  die  uns  hier  allein  inter- 
essierenden Spinnenzellen  als  aus  den  Herzmuskelfasem  entstanden.  Er 
wies  direkte  Übergänge  der  zellartigen  Gebilde  in  die  normalen  Herz- 
muskelfasem nach.  Diese  Zellen  entstehen  seiner  Ansicht  nach  aus  den 
Muskelfasern  durch  Gerinnung  des  Protoplasmas  mit  nachfolgender 
Bildung  von  Vakuolen.  Durch  die  fortschreitende  Erzeugung  von  Vakuolen 
kommt  es  zur  Bildung  der  Fortsätze.  Die  in  den  Zellen  in  der  Mehr- 
zahl gefundenen  Kerne  sind,  wie  de  Riedmaten  meint,  die  Kerne  der 
Herzmuskelfaser,  die  in  derselben  hintereinander  liegen,  durch  den  Ge- 
riunungsprozeß  aber  zusammengeballt  erscheinen. 

Es  ist  hier  nicht  der  Ort  über  die  Berechtigung  der  die  bisherige 
Auffassung  der  Herzmyome  umstoßenden  Meinung  de  Riedmaten's  zu 
diskutieren.  Es  muß  aber  hervorgehoben  werden,  daß  an  den  heterolog 
entstehenden  Khabdomyomen  die  Erzeugung  der  isolierten  Muskelzellen 
durch  Degeneration  bestehender  Muskelfasern  ausgeschlossen  ist.  Die 
kleineren  runden  Elemente,  an  denen  fast  regelmäßig  Vakuolen  vermißt 
werden,  tragen  keine  Degenerationszeichen.  Nach  der  Auffassung 
Marchand's  kann  die  sich  in  der  Glykogenbildung  dokumentierende 
partielle  Protoplasmaentartung  nicht  in  dem  Sinne  aufgefaßt  werden^ 
daß  die  runden  Gebilde  als  Degenerationsprodukte  der  fertigen  oder 
embryonalen  Muskelfaser  gedeutet  werden  können.  Mabchand  wies 
darauf  hin,  daß  das  Glykogen  auch  in  den  fertigen  Fasern,  wenn  aach 
in  geringerer  Menge,  zu  finden  ist.  Wir  haben  es,  was  die  isolierten 
Muskelzellen  der  heterologen  Khabdomyome  anbetrifft,  mit  Erzengnissen 
einer  zwar  unvollkommenen  aber  einer  fortschreitenden  Entwicklung 
nicht  mit  einer  Rückbildung  zu  tun.  Hierfür  spricht  auch  der  Um- 
stand, daß  in  manchen  Bezirken  die  kleinen  runden  Elemente  allein 
ohne  Beimengung  gestreckter  Elemente  gefunden  werden  (Taf.  VII  Fig.  1). 
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Für  die  Deutung  der  runden  Muskelzellen  sind  zwei  Momente  von  großer 
Bedeutung.  Einmal  sind  fast  regelmäßig,  wo  die  runden  Elemente  auch 
gefunden  worden  sind,  Übergänge  zu  den  Zellen  eines  Gewebes  beobachtet 
worden,  das  durchaus  den  Eindruck  eines  gewöhnlichen  Bundzellensarkoms 
macht  Und  andrerseits  sind  ebenso  regelmäßig  Übergangsformen  zu 
den  mehr  bandartigen,  quergestreiften  Muskelfasern  zur  Beobachtung 
gekommen.  Unter  der  berechtigten  Voraussetzung,  daß  diese  Formen 
die  zusammengehörigen  Stadien  einer  fortschreitenden  Differenzierung 
darstellen,  haben  wir  hier  die  lückenlose  Entwicklungsreihe  yon  einer 
Rundzelle  zur  gestreckten,  quergestreiften  Muskelfaser  vor  uns.  Der 
die  isolierten  runden  Muskelzellen  produzierende  Ent- 
wicklungsTorgang  ist  also  an  sich  nicht  so  fehlerhaft, 
daß  er  nicht  zur  Erzeugung  eines  nahezu  fertigen  Muskel- 
elements  führen  könnte.  Es  mag  sein,  daß  dieser  Weg  über  die 
runden  Elemente  nicht  der  gewöhnliche  ist.  Es  ist  sicher,  daß  nur  ein 
Teil  der  Zellen  sich  in  gestreckte  Formen  umwandeln  kann.  Mindestens 
liegt  aber  der  Entwicklungsvorgang  aus  den  Bundzellen  ebenso  klar  vor 
unseren  Augen  wie  aus  den  Spindelzellen  problematischer  Natur,  die  in 
der  Metaplasiefrage  eine  so  große  Bolle  gespielt  haben.  Der  von 
Maechaio)  gebrauchte  Ausdruck  „Mißbildungen  im  kleinen"  charakteri- 
siert vortrefflich  die  großen,  vakuolenreichen,  teilweise  fibrillär  zerfallenen 
Protoplasmaklumpeu,  die  einer  Weiterentwicklung  nicht  mehr  fähig  sind. 
In  dem  fadigen  Zerfall  der  runden  Elemente  drückt  sich  das  Unzweck- 
mäßige der  Entwicklung  aus. 

Die  Deutung  des  wenig  differenzierten,  den  Charakter  eines  Bund- 
zellensarkoms tragenden  Gewebes,  aus  dem  sich  die  Elemente  der  quer- 
gestreiften Muskulatur  ableiten  lassen,  stößt  auf  erhebliche  Schwierig- 
keiten. Die  Form  der  Zellen  gibt  hier  absolut  keinen  Anhalt  für  die 
histologische  Bedeutung  der  von  ihnen  gebildeten  Komplexe. 
Das  Gewebe  trägt  durchaus  Geschwulstcharakter.  Es  ist  also  einmal 
befähigt  die  runden  Muskelgebilde  zu  erzeugen  und  andrerseits  auch 
unter  Wahrung  der  ursprünglichen  kleinen  runden  Form  seiner  Elemente 
weiter  zu  wachsen. 

Unter  Zugrundelegung  der  Befunde  bei  den  Cervixmischgeschwülsten 
sieht  WiLMS  ein  derartiges  Gewebe  als  Produzenten  sämtlicher  Gewebs- 
formationen  der  Stützsubstanzreihe  an  und  leitet  es  vom  Myotom  der 
hinteren  Körperregion  und  dem  aus  ihm  herauswachsenden  Mesenchym 
ab.  Die  durch  Differenzierungs Vorgänge  dieses  mesodermalen  Gewebes 
und  durch  selbständiges  Wachstum  unter  Erhaltung  der  primitiven  Zell- 
elemente zustande  gekommene  Neubildung  wächst  nach  Wilms'  Ansicht 
für  sich  als  etwas  durchaus  Fremdartiges  ohne  Beteiligung  der  Uterus- 
elemente. Insbesondere  ist  das  bindegewebige  Gerüst  der  Neubildung 
ein  eigenes  Produkt  des  Keimgewebes  und  leitet  sich  nicht  aus  der 
üterusmuskulatur  oder  dem  submucösen  Zellgewebe  der  Cervix  ab. 
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Die  Diskussion  darüber,  inwieweit  wir  bei  der  Beurteilung  unserer 
Befunde  den  WiLMs'scben  Anschauungen  folgen  dürfen,  hat  die  Frage 
zu  entscheiden,  ob  sämtliche  in  dem  Mischtumor  zur  Beobachtung  ge- 
langten, selbständig  wachsenden  Gewebsformationen  sich  auf  ein  primäres 
Eeimgewebe  zurückführen  lassen,  oder  ob  die  Elemente  der  Uteruswand 
sich  beim  Aufbau  der  Geschwulst  beteiligen. 

Für  die  quergestreifte  Muskulatur  habe  ich  in  meinem  Tumor  die 
Entstehung  aus  einem  im  wesentlichen  aus  Bundzellen  bestehendem  Ge- 
webe als  wahrscheinlich  angenommen.  Für  die  Annahme  einer 
Metaplasie  aus  der  glatten  Muskulatur  des  Uterus  waren 
in  meinen  Präparaten  keine  Anhaltspunkte  zu  gewinnen. 
Das  erwähnte  Bundzellengewebe  stand  in  keinen  Beziehungen  zur  glatten 
Uterus  muskulatur. 

Mabchand^)  hält  die  Umwandlung  bereits  ausgebildeter  glatter 
Muskelfasern  des  Uterus  in  quergestreifte  nicht  recht  für  annehmbar. 
Doch  erscheint  es  ihm  möglich,*  daß  frühzeitig  verlagerte  Elemente,  die 
normalerweise  glatte  Muskulatur  liefern  würden,  sich  unter  abnormen 
Verhältnissen  zu  quergestreiften  Fasern  entwickeln  können.  Histologisch 
sind  auch  in  den  Geschwülsten  der  weiblichen  Genitalien  Übergänge 
von  quergestreiften  Muskelfasern  zu  nicht  gestreiften  spindeligen  Zellen 
vielfach  nachgewiesen  worden.  Die  Schwierigkeit  ist  aber  immer  die, 
den  Nachweis  dafür  zu  erbringen,  daß  diese  Spindelzellen  glatte  Muskel- 
zellen sind. 

VON  Franqüe  (1.  c.)  (Fall  11  seiner  Aufzählung  —  Myosarcoma 
striocellulare  corporis  uteri,  hydropicum)  hält  die  Entwicklung  der  quer- 
gestreiften Muskelfasern  aus  Spindelzellen  für  festgestellt  und  nimmt  als 
das  natürlichste  an,  daß  diese  Spindelzellen  glatte  Muskelfasern  sind. 

Pebnice^)  fand  in  seinem  quergestreifte  Muskulatur  enthaltenden 
Tumor  (traubiges  Myosarcoma  striocellulare  uteri)  ein  Gewebe  von 
Bindegewebszellen  verschiedenster  Gestalt.  Einige  wenige  dieser  Spindel- 
zellen, deren  Zelleib  zum  Teil  bauchig  aufgetrieben  war,  ließen  eine 
deutliche  scharf  konturierte  Querstreifung  erkennen. 

Auch  Anderson  und  Ebmansson  (L  c.)  nahmen  die  Entstehung  der 
quergestreiften  Muskelfasern  ihres  Tumors  (Rhabdomyoma  myelogenes 
cysticum  uteri  polyposum)  aus  spindelförmigen  Bindegewebszellen  an. 

Den  weitesten  Spielraum  räumte  C.  O.  Webee')  metaplastischen 
Vorgängen  bei  der  Erklärung  der  Genese  heterolog  gefundener  quer- 
gestreifter Muskulatur  ein.  Er  hielt  es  für  unzweifelhaft  feststehend, 
daß  die  quergestreiften  Muskelfasern  sich  aus  Bindegewebe  entwickeln 
können,  und  daß  andrerseits  wieder  unzweifelhafte  Übergänge  von  glatten 


^)  Verhandl  d.  deutsch,  pathol.  Gesellsch.  11  p.  73  u.  97,  Berlin  1900. 
2)  Virchow's  Archiv  Bd.  113  1888. 
^)  Virchow's  Archiv  Bd.  39   1867. 
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Maskeizellen  in  quergestreifte  vorkommen.  Bei  seinem  viel  citierten 
Falle  von  Uteruspolypen  glaubte  Webeb  die  allmähliche  Entwicklung 
der  jungen  Muskelspindeln  aus  farblosen  Blutkörperchen  nachgewiesen 
zu  haben,  die  sich  allmählich  streckten,  in  stabförmige  Körper  um- 
wandelten und  eio  blasses  Protoplasma  in  Spindelform  nach  beiden 
Seiten  hin  entwickelteü.  An  vielen  dieser  so  geformten  Zellen  war  dann 
eine  deutliche  feine  Querstreifung  des  Protoplasmas  zu  entdecken. 

In  diesen  Fällen  sind  also  die  für  Produzenten  der  quergestreiften 
Muskelfasern  gehaltenen  Spindelzellen  als  glatte  Muskelzellen,  Binde- 
gewebszellen und  als  aus  Leukocyten  entstandene  Zellen  gedeutet 
worden. 

Selbst  zugegeben,  daß  das  gleichzeitige  Vorkommen  von  quer- 
gestreiften Muskelelementen  und  Spindelzellen  zur  Annahme  der  gene- 
tischen Zusammengehörigkeit  dieser  Gebilde  berechtigte,  so  ist  doch  der 
Schluß  bedenklich,  der  aus  der  Form  eines  derartig  wenig  differenzierten 
Elements,  wie  einer  Spindelzelle,  ohne  weiteres  auf  eine  bestimmte  histo- 
logische Bedeutung  gezogen  wird.  Man  kann  in  einer  Geschwulst,  wo 
alle  möglichen  embryonalen  Zellformen  zur  Beobachtung  gelangen,  es 
einer  Spindelzelle  ebensowenig  wie  einer  Kundzelle  ansehen,  ob  man  es 
mit  Formen  glatter  oder  quergestreifter  Muskulatur  oder  bindegewebigen 
Elementen  zu  tun  hat.  Mabchand^)  hat  schon  zu  einer  Zeit,  wo  er 
2.  B.  in  dem  Falle  von  Bystboümow  und  Eckebt  ^)  eine  metaplastische 
Umwandlung  von  glatten  Muskelfasern  in  quergestreifte  als  unzweifelhaft 
erklärte,  darauf  hingewiesen,  daß  den  jungen  Spindelzellen  ihre  wahre 
^atnr  schwer  anzusehen  ist.  £r  erwähnt  ausdrücklich,  daß  es  ihm  in 
seinem  Falle  (Myoma  striocellulare  sarcomatosum  der  Niere)  nicht 
gelungen  ist^  unzweifelhafte  Übergangsformen  zu  den  jungen  Muskelfasern 
zu  finden. 

Zur  Beantwortung  der  Frage,  woher  das  rundzellensarkomähnliche 
Gewebe  stammt,  ist  die  Lokali sation,  in  der  die  Rhabdomyome  am 
Uterus  gefunden  worden  sind,  verwertet  worden.  In  sechs  Fällen  wird 
die  Cervix  uteri  als  Ausgangspunkt  angegeben  (Kunebt  *),  Webeb  (1.  c), 
Pebnice (1.  c),  Pick*),  Bichtee*),  ein  Fall  von  von  Fbanque(1.  c.)). 
Mit  Rücksicht  auf  diese  Fälle  und  auf  die  Scheidenmischgeschwülste 
stellte  WiLMS  (1.  c.)  die  Theorie  auf,  daß  die  undififerenzierten  Mesoderm- 
ond  Mesenchymzellen  durch  das  in  frühester  Embryonalzeit  vor  sich 
gehende  Wachstum  des  WoLPF'schen  Ganges  nach  hinten  in  die  Genital- 
region verschoben  werden.  Diese  Anschauung  erfährt  eine  Stütze  da- 
durch, daß   gerade  am  Hals  der  Gebärmutter  in  ihre  Substanz  einge« 

')  Virchow's  Archiv  Bd.  73  1878. 

^  cit.  nach  KOLESSNIKOW,  Virchow's  Archiv  Bd.  68  1876. 

^)  Archiv  f.  Gyn.  Bd.  6  1874. 

*)  Archiv  f.  Gyn.  Bd.  46  1894. 

*)  I.-D.,  Greifswald  1892.     (Bbaün,  I.-D.,  Greifswald  1896.) 
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schlossene  Reste  des  UrDierenganges  in  Form  enger  Kanälcheu  gefunden 
worden  sind. 

Die  Annahme  dieser  Hypothese  stößt  aber  nun  auf  Schwierigkeiten, 
da  in  einer  Anzahl  von  Fällen  festgestellt  worden  ist,  daß  Rbabdo- 
myome  auch  vom  Uteruskörper  ausgehen  können. 

Ich  führe  hier  zunächst  den  von  von  Franqü^  (1.  c.)  als  Myosarcoma 
striocellulare  corporis  uteri  hydropicum  beschriebenen  Fall  und  meine 
Beobachtung  an.  Beide  Fälle  zeigen  in  der  Lokalisation  große  Über- 
einstimmung. In  beiden  ist  die  Geschwulstbildung  von  der  Hinterwand 
des  Uterus  und  vom  Fundus  ausgegangen.  Auch  im  Falle  von  By- 
STROUMOw  und  Eckert  (1.  c.)  bildet  der  Fundus  uteri  die  Ausgangsstelle 
der  Geschwulst.  Der  von  Anderson  und  Edmansson  (1.  c.)  beobachtete 
Tumor  war  außer  vom  obersten  und  hintersten  Teil  der  Cervix  auch 
vom  untersten  Teil  des  Corpus  uteri  aus  entstanden.  Ferner  gehört 
hierher  die  Angabe  Nehrkorn's  (1.  c),  der  quergestreifte  Muskelelemente 
in  einer  Verdickung  im  unteren  Teil  der  hinteren  Uteruswand  ge- 
funden hat. 

Aus  den  kurzen  Angaben  Girode's  ^)  über  seinen  Befund  von  quer- 
gestreiften Muskelfasern  in  der  Uteruswand  läßt  sich  nicht  entnehm  eD, 
von  welcher  Stelle  des  Uterus  aus  die  Geschwulst  entstanden  ist.  End- 
lich erwähne  ich  hier  die  Beobachtung  Pick's,  der  bei  einer  Cervixmisch- 
geschwulst  Komplexe  quergestreifter  Spindelzellen  in  Knoten  in  der 
Nähe  der  Tube  fand  und  dieselben  als  Metastasen  auffaßte. 

Aus  diesen  Beobachtungen  geht  hervor,  daß  außer  der  Cervix 
namentlich  die  dorsale  üteruswand  und  der  Fundus  Ausgangs- 
punkte der  Rhabdomyome  darstellen.  Am  Fundus  scheinen  besonders 
die  seitlichen  nach  den  Tubeneinmündungsstellen  zu  gelegenen  Partieen 
bevorzugt  zu  werden.  Die  Lokalisation  der  Bhabdomyome  im  Uterus- 
körper spricht  dafür,  daß  die  MüLLER'schen  Gänge  eine  Rolle  bei  der 
Entstehung  dieser  Tumoren  spielen.  Die  von  Ricker*)  berührte  Mög- 
lichkeit, daß  der  WoLFF^sche  Gang  durch  abnorme  Verlagerung  in  den 
Uteruskörper  aufgehen  kann,  ist  im  Hinblick  auf  den  verhältnismäßig 
häufigen  Befund  der  Rhabdomyome  im  Uteruskörper  wenig  wahr- 
scheinlich. 

Welche  Rolle  die  MüLLER'schen  Gänge  bei  der  Entstehung  der 
Rhabdomyome  des  Uteruskörpers  spielen,  läßt  sich  nicht  entscheiden, 
WiLMs  leitet  die  heterologe  quergestreifte  Muskulatur  in  den  Cervix- 
mischgeschwülsten  von  Urwirbelteilen  ab  und  nimmt  an,  daß  Teile  des 
Urwirbelge wehes  durch  das  Wachstum  der  WoLFF'schen  Gänge  in  die 
Genitalregion  verschoben  werden.  Die  MüLLER'schen  Gänge  schnüren 
sich  jedenfalls  in  ganzer  Ausdehnung  von  den  ümierengängen  ab.    Man 

^)  La  Semaine  medicale  p.  48   1892. 
2)  Virchow'B  Archiv  Bd.  142  1895. 
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kann  ihnen  also  die  Aufgabe,  die  Wilms  den  WoLFF'schen  Gängen 
überträgt,  gewissermaßen  als  Transporteure  von  Zellkomplexen  der 
Urwirbelregion  zu  dienen,  nicht  überweisen.  Anatomisch  ist  es  über- 
haupt recht  schwer,  sich  vorzustellen,  wie  diese  dünnen  Epithelschläuche 
eine  derartige  Verschiebung  zuwege  bringen  sollen.  Mabchand  hält  die 
Umwandlung  rudimentärer  Gewebsreste,  die  zur  normalen  Entwicklung 
der  üterusmuskulatur  nicht  verbraucht  worden  sind,  in  quergestreifte 
Muskelelemente  für  möglich.  Bei  den  Rhabdomyomen  des  Uteruskörpers 
würden  diese  Gewebsreste  dem  mesenchymatösen  Gewebe  entstammen, 
das  sich  in  der  Umgebung  der  MüLLER'schen  Gänge  findet.  Aus  Resten 
eines  solchen  Gewebes  hat  sich  möglicherweise  das  Rundzellengewebe 
entwickelt,  das  die  runden  Muskelzellen  hervorzubringen  vermag.  Die 
Vorstellung  von  einer  Metaplasie  in  diesem  Sinne  läßt  auch  die  eigen- 
artige Entvncklung  der  quergestreiften  Muskelelemente,  wie  sie  in  meinem 
Tumor  zu  beobachten  war,  einigermaßen  erklärlich  erscheinen. 

Der  Befund  von  zerstreuten  Drüsen  in  Uterusrhabdomyomen  ist 
an  sich  nichts  Besonderes.  Pernice  fand  in  seinem  Tumor  zahlreiche 
mit  Cylinderzellen  und  kubischem  Epithel  ausgekleidete  Drüsenschläuche. 
Anderson  und  Edmansson  beschreiben  unter  der  Oberfläche  ihrer  Ge- 
schwulst viele  mucinhaltige ,  mit  Pflasterepithel  ausgekleidete  Cysten. 
V.  Pranque  fand  in  seinem  Rhabdomyom  zahlreiche  zu  Cysten  er- 
weiterte Uterusdrüsen. 

Von  diesen  Beobachtungen  unterscheidet  sich  unser  Fall  durch  die 
stellenweise  das  Bild  beherrschende,  außerordentlich  reiche  Neubildung 
von  Drüsenschläuchen  und  durch  die  Erzeugung  solider  epithelialer 
Zapfen.  Diese  epithelialen  Bestandteile  stellen  durchaus 
eine  selbständige  Komponente  des  Mischtumors  dar. 

Es  entsteht  die  Frage,  ob  die  Drüsenwucherungen  von  den  nor- 
malen üterusdrüsen  der  Schleimhaut  abzuleiten  sind  oder  ob  sie  im 
Sinne  v.  Recklinghaüsen's  ^)  analog  den  Adenomyomen  und  Cystadenomen 
des  Uterus  als  Abkömmlinge  von  Resten  des  WoLEF'schen  Körpers  auf- 
zufassen sind,  oder  endlich,  ob  es  sich  entsprechend  der  Auffassung  von 
Wilms'  über  die  Entstehung  der  Drüsen  in  den  Nierenmischgeschwülsten 
um  Differenzierungsprodukte  aus  gewucherten  mit  fortschreitendem  Wachs- 
tum des  Urnierenganges  in  den  Uterus  gelangten  mesodermalen  Zell- 
komplexen handelt. 

V.  Recklinghaüsen  leitete  einen  Teil  der  Adenomyome  und  Cyst- 
adenome unter  Berücksichtigung  der  Morphologie  der  im  Uterus  ge- 
fundenen Drüsenschläuche  und  ihrer  Lokalisation  in  der  dorsalen  üterus- 
wand  von  Keimresten  ab,  die  dem  WoLFF'schen  Körper  selbst  ent- 
stammen sollten. 


')  Die  Adenome  und  Cystadenome  des  Uterus  etc.,  Berlin   1896. 
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Wie  nun  die  Untersuchungen  von  R.  Meyer*)  gelehrt  haben,  darf 
die  Morphologie  der  gefundenen  epithelialen  Gebilde  nicht  für  die  Ent- 
stehung der  Adenomyome  aus  Dinierenresten  verwertet  werden.  R,  Meter 
hat  vielmehr  darauf  hingewiesen,  daß  die  Gestaltung  der  drüsigen  Be- 
standteile bedingt  wird  von  mechanischen  Faktoren,  die  in  den  Wachs- 
tumsverhältnissen  und  in  der  Menge  des  myomatösen  Zwischengewebes 
gegeben  sind.  Ich  habe  schon  oben  angeführt,  daß  derartige  Beziehungen 
zwischen  Drüsenform  und  interglandulärem .  Gewebe  auch  in  meinem 
Falle  zu  bestehen  scheinen.  Eine  Ähnlichkeit  zwischen  meinen  histo- 
logischen Bildern  und  dem  von  B..  Meyeb  beschriebenen,  nach  seiner 
Ansicht  zweifellos  reinen  Urnierenadenomyom  besteht  nicht.  Handelte 
es  sich  in  meinem  Tumor  um  heterolog  wuchernde  Drüsenschläuche,  so 
wäre  es  gezwungen,  für  sie  eine  andere  embryonale  Ursprungsstelle  an- 
zunehmen als  für  die  quergestreifte  Muskulatur.  Letztere  kann  aber 
nicht  von  ümierenresten  abgeleitet  werden. 

Auch  die  Lokalisationamöglichkeit  der  Urnierenadenomyome  am 
Uterus  ist  von  B.  Meyeb  näher  begrenzt  worden.  Nach  seiner  Ansicht 
soll  man  nicht  ohne  zwingenden  Grund  Adenome  unterhalb  der  uterinen 
Ansatzstelle  des  Lig.  teres  von  der  Umiere  ableiten,  da  der  WoLFr'sche 
Körper  normalerweise  höchstens  bis  zu  dieser  Stelle  reicht.  In  meinem 
Falle  überschreiten  nun  die  Drüsenwucherungen  der  hinteren  Gebär- 
mutterwand eine  durch  die  Ansatzstellen  der  Lig.  rotunda  gezogene 
gerade  Linie  ziemlich  wesentlich  nach  unten.  Die  Entwicklung  der 
Drüsen  aus  Besten  des  WoLFF^schen  Körpers  erfahrt  also  auch  durch 
ihre  Lokalisation  keine  Stütze. 

Weiterbin  ist  zu  untersuchen,  ob  man  zur  Erklärung  der  Herkunft 
der  Drüsen  die  WiLMs'schen  Anschauungen  über  die  Entstehung  der 
Drüsen  in  den  Nierenmischgeschwülsten  auf  den  vorliegenden  Fall  über- 
tragen kann.  Mit  Bücksicht  auf  B.  Meyeb's  Untersuchungen  könnte 
man  annehmen,  daß  ein  Gewebe,  das  für  gewöhnlich  nur  epitheliale 
Gebilde  vom  Typus  eines  Nierenkanälchens  hervorbringt,  in  den  Uterus 
gelangt,  bei  gleichzeitiger  Bildung  eines  an  Menge  und  Wachstums- 
intensität variablen  Zwischengewebes  derartig  polymorphe  Drüsenschläuche 
zu  erzeugen  vermag,  wie  sie  in  meinem  Tumor  gefunden  werden.  Vor- 
erst ist  festzustellen,  ob  sich  die  Drüsen  überhaupt  aus  einem  einfachen 
Gewebe,  wie  es  z.  B.  unser  Bundzellengewebe  darstellt,  herausgebildet 
haben  können.  Das  ist  nicht  der  Fall.  Selbst  wenn  man  die  an  Stelle 
des  lebhaftesten  Wachstums  der  Geschwulst  gefundenen  soliden  Epithel- 
haufen als  Vorstufen  zu  den  in  derselben  Gegend  nachweisbaren  kleinen 
Drüsenschläuchen  auffaßt,  so  sind  doch  nirgends  Übergänge  zu  einem 
undifferenzierten,  etwa  aus  Bund-  oder  Spindelzellen  bestehendem  Ge- 
webe nachzuweisen.     Ja  dieses   Gewebe  fehlt  an  diesen  Stellen   selbst. 

0  Zeitschr.  f.  Geburtsh.  u.  Gyn.  Bd.  49  1903. 
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Zwischen  den  Epithelhaufen  findet  sich  hier  ein  feinfaseriges  Binde- 
gewebe. Dort,  wo  in  der  Tat  Drüsenschläuche  inmitten  eines  Bund* 
zelleogewebes  gefunden  werden,  im  Fundus  uteri  in  der  Nähe  der  rechten 
Tube,  fehlen  alle  Übergangsformen  Yon  den  fertigen  Drüsen  zu  ein- 
facheren Formen,  etwa  soliden  Epithelhaufen  oder  gar  zu  den  Bund- 
zellen. Die  Drüsen  sind  also  in  der  Geschwulst  nicht  aus  dem  Bund- 
zelleogewebe  entstanden. 

Immerhin  spricht  manches  dafär,  daß  die  Drüsenneubildungen  nicht 
Ton  den  Uterusdrüsen  abzuleiten  sind,  sondern  Wucherungen  embryonaler 
Einschlüsse  darstellen.  So  kann  man  den  Glykogengehalt  der  Epithel- 
zellen sowie  die  eigentümlichen  Ablagerungsprodukte  für  die  Deutung 
der  Drüsen  als  embryonale  Gebilde  verwerten.  Femer  weist  hierauf 
die  enge  Vermischung  hin,  in  der  epitheliale  Elemente  und  die  runden 
Muskelzellen  gefunden  werden.  Es  ist  denkbar,  daß  Epithelien  der 
MüLLEB'schen  Schläuche  oder  im  Eknbryonalleben  von  ihnen  gebildete 
Drüsen  auf  einem  frühen  Entwicklungsstadium  stehen  geblieben  sind 
und  sich  so  als  ruhende  Einschlüsse  erhalten  haben.  Von  diesen  epi- 
thelialen Zellkomplexen  aus  können  dann  die  Drüsenwucherungen  ihren 
Ausgang  genommen  haben.  Ein  sicherer  Beweis  für  diese  Anschauung 
läßt  sich  natürlich  auch  nicht  erbringen. 

Für  die  Entstehung  der  Drüsenwucherungen  aus  der  Uterusschleim- 
haut kann  der  Befund  von  zahlreichen  mit  Schleim  gefüllten  Drüsen 
und  Cysten  sowie  der  Umstand  angeführt  werden,  daß  yon  normaler 
üterusschleimhaut  nichts  mehr  nachzuweisen  war.  y.  Becklinghausen 
bemerkt  ausdrücklich,  daß  er  in  den  Uterusadenomen,  die  er  von  Besten 
des  WoLFF'schen  Körpers  ableitete,  nie  Produkte  einer  unzweifelhaften 
Sekretion,  insbesondere  nie  Schleim  nachweisen  konnte.  Bringt  man 
aber  die  Drüsenwucherungen  mit  epithelialen  Elementen  in  Beziehung, 
die  den  MüLLEii'schen  Gängen  entstammen,  so  erscheint  eine  Schleim- 
produktion sofort  verständlich.  Eine  letzte  Möglichkeit  wäre  noch  die, 
daß  die  drüsigen  Wucherungen  des  Tumors  sowohl  von  embryonalen 
epithelialen  Zellkomplexen  wie  dem  Epithel  der  Uterusschleimhaut  ihren 
Ausgang  genommen  haben.  Eine  Entscheidung  dieser  Fragen  auf  Grund 
des  histologischen  Befundes  ist  nicht  möglich. 

Histologisch  charakterisiert  sich  der  epitheliale  Teil  des  Tumors  als 
Adenom  mit  Übergängen  zur  Karcinombildung  an  den  nach  dem  Uterus- 
cavum  zu  gelegenen  Partieen. 

Das  zwischen  den  Drüsen  wuchernde  Gewebe  ist  äußerst  vielgestaltig. 
Es  handelt  sich  um  bindegewebige  Elemente,  glatte  Muskelzellen,  ein 
Spindelzellensarkomgewebe  und  ein  zwischen  den  hyalinen  Balken  liegendes, 
lockeres,  kemreiches  Gewebe. 

Die  durch  die  Degeneration  des  Bindegewebes  entstandenen,  homo- 
genen, plexiformen  Stränge  beherrschen  stellenweise  völlig  das  Bild.  Eine 
ähnliche  hyaline  Degeneration  von  Bindegewebe  ist  in  einem  Bhabdo- 
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myom  der  willkürlichen  Muskulatur  bereits  von  Akika  Fujtnami^)  be- 
schrieben worden.  Auch  v.  FBANQui:  hat  in  seinem  Korpusrhabdo- 
myom  derartige  hyaline  Bindegewebsentartung  gesehen.  Daraus,  daß 
er  in  einigen  dieser  Stränge  ein  Endothelrohr  fand,  und  aus  der  plexi- 
formen Anordnung  schloß  Fujinami,  daß  diese  Gebilde  durch  hyaline 
Degeneration  der  Gefaßwände  entstanden  seien.  Das  zwischen  diesen 
Strängen  liegende,  äußerst  zellreiche  Gewebe  faßt  er  als  gewucherte 
Endothelzellen  der  Lymphgefäße  auf.  Auch  diese  Endothelzellen  sowie 
in  dem  Tumor  gefundene  Sarkomzellen  und  Bindegewebsfasern  beteiligten 
sich  nach  Fujinami's  Ansicht  durch  hyaline  Degeneration  au  der  Bildung 
der  Stränge. 

In  meinem  Falle  tritt  die  Beteiligung  der  Gefäßwand  bei  der  Bildung 
der  hyalinen  Stränge  sehr  zurück.  An  einigen  Stellen  habe  ich  zwar 
derartige  Degenerationen  der  Wand  kleiner  Gefäße  gesehen.  Die  Haupt- 
masse der  hyalinen  Züge  wird  aber  durch  Degeneration  der  Bindegewebs- 
züge  selbst  gebildet.  Das  lockere  endothelartige  Zwischengewebe  scheint 
ebenfalls  bindegewebiger  Natur  zu  sein,  da  ich  beobachtet  habe,  wie 
sich  die  derben  cirrhotischen  Stränge  in  lockere  Bindegewebszüge  auf- 
lösten und  schließlich  in  das  zellreiche  Zwischengewebe  übergingen. 

Wie  ich  schon  oben  ausgeführt  habe,  ist  das  Verhältnis  der  das 
zwischen  den  Drüsen  liegende  Gewebe  hauptsächlich  zusammensetzenden 
Elemente,  der  glatten  Muskelzellen  und  des  Bindegewebes,  zueinander 
quantitativ  äußerst  wechselnd.  In  den  nach  dem  Myometrium  zu  liegenden 
Partieen  überwiegt  die  glatte  Muskulatur.  Das  interglanduläre  Gewebe 
trägt  hier  durchaus  den  Bau  eines  Fibromyoms,  dessen  einzelne  Züge 
in  das  Myometrium  übergehen.  Dies  Gewebe  befindet  sich  im  Zustande 
lebhafter  Wucherung,  kann  also  kein  einfach  verdrängtes  Myometrium 
darstellen.  Es  ist  vielmehr  als  selbständige  Komponente  der  Misch- 
geschwulst aufzufassen.  Dabei  kann  man  sich  nur  schwer  der  Ansicht 
anschließen,  daß  das  Gewebe  aus  einem  heterologen  Keimgewebe  ent- 
standen sein  soll,  und  daß  keine  Beziehungen  zu  dem  aus  gleichen  Ele- 
menten bestehenden  Myometrium  bestehen  sollen. 

Auch  WiLMS  ist  sich  der  Schwierigkeit  bewußt  gewesen,  derartige 
Bilder  durch  seine  Hypothese  zu  erklären.  Er  hat.  bei  Erörterung 
dieser  Verhältnisse  bei  den  Cervixmischgeschwülsten  darauf  hingewiesen, 
daß  diese  Übergänge  des  Myometriums  in  die  Geschwulst  an  der  Grenze 
der  letzteren  nicht  immer  scharf  eine  Trennung  der  Gewebe,  besonders 
der  glatten  Muskulatur  möglich  machen.  Er  sieht  aber  derartige  Über- 
gänge nicht  als  beweisend  für  die  uterine  Genese  der  glatten  Musku- 
latur an. 

Stellenweise  findet  sich  als  Zwischengewebe  zwischen  den  Drüsen 
ein  sarkomatöses  Gewebe,   bestehend  vorwiegend   aus  Spindelzellen  und 


1)  Virchow's  Archiv  Bd.  160  1900. 
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yereinzelten  Rundzellen  mit  glatten  Muskelelementen  und  eingestreuten, 
derb  cirrhotischen ,  zum  Teil  hyalin  degenerierten  Bindegewebszügen. 
Von  dem  im  Fundus  mit  den  quergestreiften  Muskelelementen  zusammen- 
gefundenien,  sarkomähnlichen  Gewebe  unterscheidet  es  sich  durch  das 
Überwiegen  der  spindeligen  Bestandteile  und  die  zahlreichen,  oft  zug- 
weise angeordoeten  glatten  Muskelzellen.  Das  Gewebe  geht  ohne  Grenze 
in  das  fibromyomatöse  Gewebe  über.  Es  erscheint  also  auch  hier  recht 
wahrscheinlich,  daß  es  sich  um  eine  sarkomatöse  Degeneration  des  binde- 
gewebigen Anteils  dieses  Gewebes  handelt. 

An  den  Fundstellen  der  quergestreiften  Muskelelemente,  in  dem 
hauptsächlich  aus  Rundzellen  bestehenden  Gewebe  habe  ich  zahlreiche 
offenbar  neugebildete  Kapillaren,  zuweilen  auch  scheinbar  isolierte,  glatte 
Muskelzellen  enthaltende  ßiodegewebszüge  gesehen.  Diese  ßindegewebs- 
züge  haben  sich  sicher  nicht  aus  den  Spindelzellen  des  in  Rede  stehen- 
den Gewebes  differenziert.  Der  Umstand,  daß  sie  immer  glatte  Muskel- 
elemente enthielten,  ihrer  Zusammensetzung  nach  also  mit  dem  fibro- 
myomatösen  interglandulären  Gewebe  übereinstimmten,  spricht  dafür, 
daß  sie  in  Beziehung  zu  diesem  Gewebe  stehen  und  daß  auch  sie  dem 
üterusgewebe  entstammen.  Auch  bei  der  Gefäßneubildung  handelt  es 
sich  sicher  um  die  Proliferation  bestehender  Gefäße. 

Resümiere  ich  das  Ergebnis  dieser  Erwägungen,  so  scheint  mir  die 
Genese  der  quergestreiften  Muskulatur  aus  einem  für  sich  selbständig 
wuchernden  primitiven  Gewebe  wahrscheinlich  zu  sein.  Das  Driisen- 
gewebe  und  das  interglanduläre  sarkomatöse  Gewebe  entstammen  da- 
gegen nicht  diesem  primitiven  Rundzellengewebe.  Die  Drüsenwucherungen 
sind  möglicherweise  von  epithelialen  embryonalen  Einschlüssen,  die  den 
MüLLER'schen  Schläuchen  entstammen,  abzuleiten.  Das  sarkomatöse  und 
fibromyomatöse  Zwischengewebe  leitet  sich  von  den  Elementen  des 
Uterus  selbst  ab.  Die  primären  Wucherungsvorgänge  haben  jedenfalls 
an  den  embryonalen  Zelleinschlüssen  eingesetzt. 


Erklärung  der  Abbildungen. 

Tafel  Vn. 

Fig.  1.  Runde,  mehrkernige  Elemente  der  quergestreiften  Muskulatur 
in  einem  im  wesentlichen  aus  Rundzellen  bestehenden  Gewebe  aus  dem  Fundus 
uteri.  Oben  zwei  Drüsenquerschnitte.  Hämatoxylin-Eosin.  Leitz,  Obj.  4, 
Okul.  1. 
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Fig.  2.  Bunde  und  mehr  gestreckte,  mehrkernige  Elemente  der  quer- 
gestreiften Muskulatur  aus  dem  Fundus  uteri.  Das  Protoplasma  ist  granuliert 
und  zerfällt  an  der  Peripherie  der  Zellen  fibrillär.  Mehrere  der  Gebilde  ent- 
halten große  Vakuolen.     Hämatoxylin-Eosin.     Leitz,  Ölimm.,  Okul.  1. 

Fig.  3.  Runde  und  gestreckte  Formen  der  quergestreiften  Muskulatur. 
Deutliche  Granulierung  des  Protoplasmas.  Konzentrische  Schichtung  desselben 
an  der  Peripherie  einzelner  der  runden  Zellen.  Hamatoxylin  -  yan  Gieson. 
Leitz,  Ölimm.;  Okul.  1. 

Fig.  4.  Neugebildete  Dräsensohläuche  aus  der  Hinterwand  des  Uterus. 
Fibromyomatöses  Zwisohengewebe.  Hämatoxylin-Eosin.  Leitz,  Obj.  4^ 
Okul.  3. 

Fig.  5.  Die  hyalin  degenerierten  Bindegewebszüge  haben  eine  leuchtend 
rote  Färbung  angenommen.  Zahlreiche  mit  Schleim  gefüllte  Drüsenquerscbnitte. 
Sarkomatöses  Zwisohengewebe.    Hämatoxylin-Eosin.     Leitz,  Obj.  4,  Okul.  3. 
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VI. 

über  das  Verhalten  der  Lymphgefafse 
der  Pleura  bei  poliferierender  Pleuritis. 

Von 

Dr.  G.  Guyot. 

Aus  dem  pathologischen  Institat  der  TTniversität  Freihurg  i.  Br. 


Unsere  Kenntnisse  über  Neubildung  lymphatischer  Bahnen  sind  bis 
jetzt  sehr  mangelhaft,  da  sie  —  von  den  von  den  Lymphgefäßen  ausgehenden 
Geschwülsten,  den  Lymphangiomen  und  Lymphangioendotheliomen,  abge- 
sehen —  sich  auf  spärliche  und  isolierte  Beobachtungen  beschränken 
(Manasse  u.  a.).^) 

Und  doch  bietet  die  Frage  bei  der  Neubildung  der  verschiedensten 
Gewebe ,  insbesondere  aber  bei  den  Granulationswucherungen ,  die  zu 
Verdickung  und  Verwachsung  von  serösen  Membranen  fuhren,  großes 
Interesse. 

Was  geschieht  mit  der  Lymphe,  wenn  die  Verhältnisse  der  Serosa 
so  umgebildet  werden,  daß  anstatt  einer  freien  Höhle  eine  bindegewebige 
Barriöre  zwischen  parietalem  und  visceralem  Blatt  liegt? 

Erfolgt  eine  Absperrung  des  Lymphabflusses,  oder  entstehen  neue 
Lymphbahnen  ? 

Die  klinischen  und  die  pathologisch-anatomischen  Erfahrungen  lehren 
uns,  daß  der  völlige  Untergang  der  serösen  Höhlen  durch  Verwachsungs*- 
membranen  sich  ohne  erkennbares  Hindernis  im  Kreislauf  der  Lymphe 
vollzieht.  Wir  kennen  keine  EJrscheinungen  einer  Lymphstauung  in  den 
Gebieten  bzw.  in  Organen,  die  in  nächster  Beziehuog  mit  verwachsenen 


^)  P.  Manasse,    tJber   Granulationsgeschwülste    mit  Fremdkörperzellen, 
Virchow's  Archiv  Bd.  136  1894, 
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serösen  Blättern  stehen.  Es  können  sich  ferner  auch  pathologische 
Prozesse,  Infektionen,  durch  Verwachsungsraembranen  hindurch  auf  dem 
Lymphwege  fortpflanzen. 

Obgleich  danach  die  Annahme  der  Entstehung  neuer  Lymphgefäße 
in  Verwachsungsmembranen  und  in  Schwarten  der  serösen  Häute  in  vollem 
Maße  berechtigt  ist,  so  bedarf  sie  doch  des  objektiven  Beweises. 

Nun  hat  die  Frage  ofifenbar  bisher  wenig  Literesse  bei  den  Patho- 
logen erregt.  Schlagen  wir  die  Lehrbücher  der  allgemeinen  und  speziellen 
Pathologie  nach,  so  finden  wir  keine  Angaben  über  diese  supponierten 
Lymphgefäße.  Spezielle  Forschungen  besitzt  die  Literatur  darüber  sehr 
wenig :  mir  sind  nur  die  Beobachtungen  von  Behre  ^)  und  Talke  *)  bekannt. 

Behre  glaubte  einen  Beweis  für  die  Existenz  lymphatischer  Bahnen 
in  einer  von  ihm  untersuchten  pleuritischen  Schwarte  darin  zu  er- 
kennen, daß  eine  Anzahl  kleiner  an  der  Costalwand  anliegender  Drüsen 
stark  mit  Kohlenstaub  durchsetzt  waren,  trotzdem  sie  nicht  weniger  als 
ein  Zentimeter  von  der  Lunge  entfernt  lagen.  Die  Kohle  konnte  also, 
meinte  Behre,  nur  auf  dem  Wege  lymphatischer  Bahnen  von  der  Lunge 
her  hingebracht  gewesen  sein.  Den  sicheren  Nachweis  von  Lymphbahnen 
konnte  jedoch  Behre  nicht  leisten. 

Talke  dagegen  gelang  es  durch  eingehenden  Untersuchungen  das 
Vorhandensein  von  Lymphgefäßen  in  den  Verdickungen  der  serösen 
Membranen  festzustellen.  Sowohl  in  peritonealen,  als  in  pleuritischen 
entzündlichen  Neubildungen  (Schwarten,  Sch\\ielen  usw.)  beschrieb  er 
analoge  Erscheinungen,  wie  man  sie  beim  normalen  Gewebe  in  bezug  auf 
Lymphbahnen  zu  finden  pflegt;  d.  h.  Endothelröhrchen,  Lymphkapillaren 
mit  einfacher  Wand,  Plexusbildungen  und  Lymphspalteu,  darunter  als 
besondere  Form  perivaskuläre  Lymphspalten,  außerdem  intraadventitielle 
perivaskuläre  Lymphgefäße. 

Am  Schluß  seiner  Schilderung  spricht  Talke  die  Vermutung  aus, 
daß  die  Lymphgefäßneubildung,  analog  der  Blutgefäßneubildung,  von  den 
in  der  Nähe  des  pathologischen  Prozesses  normalerweise  vorhandenen 
Lymphgefäßen  ausgehe.  Er  fügt  jedoch  bei,  daß  die  Feststellung  des 
Entstehungsmodus  der  Lymphgefäße  durch  andere  Untersuchungen  zu 
erfolgen  habe. 

Dem  Vorschlag  von  Herrn  Geheimrat  Prof.  Ziegler  Folge  leistend 
habe  ich  es  unternommen,  über  die  Lymphgefäßentstehung  in  pleuri- 
tischen Gewebsneubildungen  Untersuchungen  anzustellen. 

Zunächst  habe  ich  mir  vorgenommen  die  Lymphbahnen  in  der  Weise 
aufzusuchen,    daß   auch   ihre   topographischen   Verhältnisse  und  gegen- 


^)  Behre,  Zur  Frage  der  Lympfgefäßneubildung,  I.-D.,  Kiel  1898. 
^  Talke,    Zur   Kenntnis    der   LymphgefiLßneubildang    in    plenritischen 
Schwarten,  Ziegler's  Beiträge  Bd.  XXXII  1902. 
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seitigen  Verbindungen  zutage  treten  konnten,  und  habe  zu  diesem 
Zweck  Injektionen  Torgenommen. 

Die  Technik  der  Lymphgefäßinjektictn  ist  bekanntlich  nicht  einfach : 
einen  Beweis  dafür  liefert  uns  die  reichliche  Menge  von  Methoden,  bzw. 
Apparaten,  Spritzen,  Massen  usw.,  die  nacheinander  zur  Darstellung  der 
Lymphbahnen  in  Anwendung  gebracht  worden  sind  (vgl.  Encyklopädie 
d.  mikr.  Tecknik).  Darin  liegt  auch  offenbar  der  Grund,  daß  nicht  nur 
in  der  pathologischen,  sondern  auch  in  der  normalen  Anatomie  unsere 
Kenntnisse  über  die  Lymphgefäße  nicht  so  vollkommen  sind  wie  die- 
jenigen über  die  Blutgefäße.  Hindernisse  für  die  Untersuchung  mit 
Hilfe  von  Injektionen  bietet  einerseits  der  Klappenreichtum  der  größeren 
Gefäße,  andererseits  die  schwere  Auffindbarkeit  der  kleineren ;  die  zentri- 
fugale Einspritzung  findet  ein  Hindernis  in  den  Klappen  (nach  manchen 
Autoren  ist  dieses  Hindernis  besiegbar,  Htktl,  Stilling  u.  a.)  die 
zentripetale  Injektion  muß  sich  mehr  auf  blinde  Versuche  als  auf  direkte 
okuläre  Kontrole  verlassen. 

Auf  diese  technischen  Schwierigkeiten  gefaßt  habe  ich  zunächst  die 
üblichen  Einstichmethoden  durchprobiert.  Leider  muß  ich  aber  sofort 
gestehen,  daß  es  mir  trotz  vieler  Mühe  und  peinlicher  Verfolgung  der 
technischen  Angaben  nicht  gelang  befriedigende  Resultate  zu  bekommen. 

In  allen  meinen  Versuchen  bekam  ich  immer  eine  Füllung  der 
Blutgefäße,  so  daß  ich  oft  nicht  imstande  war  von  letzteren  die  Lymph- 
gefäße durchgehend  zu  unterscheiden. 

Ich  mußte  infolgedessen  auf  das  Inj ektions verfahren  Verzicht  leisten 
und  mich  auf  die  mikroskopische  Untersuchung  nicht  injizierten  Materials 
beschränken. 

Eine  Auswahl  pleuritischer  Schwarten  bot  mir  Gelegenheit  gute 
Orientierungskenntnisse  über  die  Lymphbahnen  zu  gewinnen  und  die 
Angaben  von  Talke  bestätigen  zu  können.  Im  großen  und  ganzen  kam 
ich  hierbei  nicht  über  das  von  Talke  Geschilderte  hinaus,  und  es  gelang 
mir  nicht  in  demonstrativer  Weise  die  Beziehungen  zwischen  neuem  und 
altem  Lymphkreislauf  festzustellen.  Um  letzteren  sicherer  erforschen  zu 
können,  schien  es  mir  danach  notwendig,  junge  Bindegewebsneubildungen 
zur  Verfügung  zu  haben,  da  bei  frischen  Prozessen  die  Lymphgefäße 
besser  gekennzeichnet  sind  als  in  den  in  Ruhe  begrififenen  schwieligen 
Geweben.  Sodann  war  es  auch  von  Interesse,  nachzusehen,  wie  die 
Lymphgefäße  sich  in  den  verschiedenen  Zeiten  der  Neubildung  verhalten. 
Ich  suchte  danach  mir  auf  experimentellem  Weg  geeignetes  Material  zu 
beschaffen. 

Um  eine  zweckentsprechende  Granulation  auf  der  Serosa  zu  erhalten 
galt  es  vor  allem  Gewebswucherungen  zu  erzeugen,  ohne  die  Serosa  selbst 
beträchtlich  zu  schädigen.  Atzende  Substanzen,  wie  Jodtinktur,  Terpentin- 
öl usw.,  konnten  danach  hier  nicht  in  Anwendung  gezogen  werden,  es 
war   vielmehr  ein   chemischer  Stoff  angezeigt,    der,   chemotaktisch  wir- 

Ziegler.  Beiträge  zur  path.  Anat    XXXYIII.  Bd.  14 
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kend,    eine   superfizielle  proliferierende  Entzündnng  bervorzarufeu  im- 
stande war. 

Als  vorzügliches  Mittel  erwies  sich  das  Alearonat,  das  zuerst  von 
CoENEN  ^)  in  die  Technik  zum  Studium  exsudativer  Vorgänge  in  der  Pleura 
eingeführt  worden  ist. 

Ich  habe  einß  10  prozentige,  in  Dampf  sterilisierte  Emulsion  io 
Kochsalzlösung  in  der  Weise  hergestellt,  daß  abgewogenes  Aleuronat 
zunächst  mit  etwas  Wasser  im  Dampfkochtopf  sterilisiert  und  danach 
in  sterilisierter  Kochsalzlösung  kräftig  geschüttelt  wurde.  Sterilisiert 
man  die  Emulsion  selbst,  so  quellen  die  Aleuronatkörnchen  stark  auf  und 
bilden  eine  klebrige  Masse,  die  nicht  so  gut  injizierbar  ist  wie  die  erst 
kurz  vor  der  Einspritzung  hergestellte  Emulsion. 

Von  dieser  Emulsion  spritzte  ich  zehn  Kaninchen  3 — 4  cm  in  die 
Pleurahöhle.  Die  Einspritzung  geschah  vermittelst  einer  stumpfen  Kanüle 
durch  einen  vorhergehenden  Einschnitt  der  Haut  und  des  interkostalen 
Muskels.  Lufteintritt  in  die  Pleurahöhle  wurde  vermieden,  die  Wand 
durch  Naht  und  Verband  geschlossen. 

Das  Aleuronat  erzeugt  2 — 4  Stunden  nach  der  Einspritzung  eine 
exsudative  Pleuritis,  die  den  höchsten  Grad  am  zweiten  Tage  erreicht  und 
nach  fünf  bis  sechs  Tagen,  höchstens  nach  einer  Woche,  abläuft  Während 
überall  da,  wo  kein  Aleuronat  direkt  mit  der  Serosa  in  Berührung  kommt, 
eine  vollständige  Restitutio  ad  integrum  nach  kurzer  Zeit  erfolgt,  stellt 
sich  da,  wo  das  Aleuronat  in  Klumpen  auf  der  Serosa  haftet,  eine  reaktive 
Grranulationswucherung  ein,  welche  den  Fremdkörper  umgibt  und  einkapselt 
Das  allmählich  entstehende  narbige  Gewebe  ähnelt  den  pleuritischen  Ver- 
dickungen, wie  sie  beim  Menschen  beobachtet  werden,  vollständig,  und 
leistet  zum  Studium  derselben  vorzügliche  Dienste. 

Die  eingespritzten  Kaninchen  wurden  in  einer  Zeitreihe  von  1,  3, 
5,  8,  10,  15,  20,  25,  32,  40  Tagen  durch  Nackenschlag  getötet  Das 
aufgehobene  Material  wurde  lebenswarm  in  den  verschiedenen  üblichen 
Flüssigkeiten  fixiert:  am  geeignetsten  zeigte  sich  die  ZENKKB'sche 
Flüssigkeit,  dann  Sublimat,  Formol,  MÜLLER-Formol,  weniger  der  Alkohol 
wegen  seiner  schrumpfenden  Wirkung  und  der  Schädigung  der  roten  Blut- 
körperchen. Die  Einbettung  erfolgte  meistens  in  Paraffin,  manchmal  in 
Celloidin.  Bei  der  Färbung  wurde  zunächst  die  elastische  Grenzlamelle 
gefärbt,  um  die  Grenze  zwischen  der  alten  Pleura  und  der  aufgelagerten 
Neubildung  kenntlich  zu  machen ;  dann  folgten  die  Kernfarbung  und  die 
Grundfärbung.  Neben  der  üblichen  WEiGERT*schen  Färbung  des  elasti- 
schen Gewebes  und  der  Pikrokarminfärbung  lieferte  mir  vorzügliche 
Resultate  eine  Elastica-Färbung  mit  Orcein  nach  Pbanter,^  dann  Häma- 


^)  CoEX£N,    Die   Aleuronatpleuritis   beim  Kaninchen,   Virchow's  Archiv 
Bd.  163  1901. 

'^)  Ygl.  Centralbl  f.  allg.  Path.  u.  path.  Anat.  1902. 
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toxylin-KemförbuDg  und!  Differenzierung  mit  1%  Pikrinsäure  in  Btunuen- 
wasser.  Bei  gut  gelungener  Differenzierung  sind  die  Kerne  intensir 
sohwarzblau,  das  kollagene  Gewebe  gelblich  und  die  elastischen  Fasern 
braunrot  gefärbt.  Als  Kontroipräparate  wurde  immer  die  gewöhnliche 
Sämatoxyliu-Bosin-  oder  Hämatoxylin-vAN  GiBSON'sche  Färbung  ange- 
wendet. 

Bevor  ich  auf  die  Untersuchung  meines  Materials  einging,  schien  es 
mir  zweckmäßig,  zuerst  die  Verhältnisse  der  Lymphgefäße  in  der  normalen 
Pleura  genau  kennen  zu  lernen,  um  die  Vorgänge  bei  der  Neubildung' 
sicher  beurteilen  zu  können. 

Zur  Untersuchung  der  Lymphgefäße  eignet  sich  am  besten  die  Pleura 
pulmonalis,  da  hier  die  Lymphgefäße  an  Zahl  und  Weite  diejenigen  der 
Costalpleura  weit  übertreffen.  Fertigt  man  ein  mit  Orcein-Hämatoxylio- 
Pikriosäure  gefärbtes  Präparat  von  einer  Kaninchenlunge  mit  der  an- 
li^enden  Pleura  an^  so  ergibt  sich  bei  der  Untersuchung  Folgendes. 

Nach  dem  pleuralen  Bande  der  Lungenschnitte  zu  trifft  man  Lymph<- 
gefaße  unmittelbar  unter  der  elastischen  Grenzlamelle  als  rundliche  oder 
OYaJe  ÖfiBoungen  mit  einem  Durchmesser,  der  von  40 — 50  fi  bis  zu  10 — 8  ft 
schwanken  kann.  Sie  haben  eigene  zarte  Wand,  und  es  besteht  die- 
selbe aus  Sachen,  länglich  gestreckten  Endothelzellen.  Die  endotheliale 
Wandung  wird  von  bindegewebigen  und  elastischen  Fasern,  die  sich  in 
verschiedenen  Richtungen  von  der  Nachbarschaft  aus  durchflechten,  ver- 
stärkt; eine  eigene  Schicht  bilden  diese  Fasern  nicht.  Die  Lumina  ent- 
halten gewöhnlich  eine  bald  homogene  bald  körnige  Substanz,  welche  keine 
besonderen  färberischen  Eigenschaften  besitzt,  d.  h.  mehr  oder  minder 
diffus  alle  Färbungen  annimmt.  Mitten  in  dieser  eingeschlossen  oder  in 
dem  Gefaßlumen  freiliegend  finden  sich  spärliche  zellige  Elemente,  die  bald 
einen  einfachen  bald  einen  gelappten  Kern  besitzen.  Die  gelapptkemigen 
Zellen  sind  Leukocyten,  die  mononukleären  sind  entweder  klein  mit 
chromatinreichem  Kern  und  spärlichem  Protoplasma,  also  Lymphocyten, 
oder  besitzen  einen  großen  blassen  Kern  und  einen  großen  kömigen 
Zelleib  und  sind  wahrscheinlich  Abkömmlinge  der  Endothelzellen. 
Außerdem  trifft  man  ab  und  zu  unregelmäßig  gestaltene  Elemente  mit 
einem  großen  Zellkörper,  der  deutlich  sich  mit  Pikrinsäure  tingiert  und 
keine  homogene,  sondern  grobkörnige  Struktur  darbietet.  Der  Kern 
dieser  Zellen  färbt  sich  äußerst  wenig  und  ist  manchmal  gar  nicht  nach- 
zuweisen; in  dem  Zellkörper  finden  sich  dagegen  häufig  kleine  und 
größere  Chromatinkügelcheo,  welche  die  Kernfärbung  stark  annehmen, 
oder  auch  noch  erhaltene  Leukocyten. 

Es  handelt  sich  danach  um  Makrophagen.  Produkte  des  Zellen- 
zerfalles, plasmatische  und  Besiduen  von  Kernen,  sind  übrigens  hier  und 
da  auch  außerhalb  der  Zellen  zerstreut  zu  finden. 

Kann  man  in  den  untersuchten  Lücken  solchen  Lihalt  nachweisen, 
dann  besteht  kein  Zweifel,  daß  Lymphgefäße   vorliegen.     Die    ünter^ 
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Scheidung  von  den  Blutgefäßen  basiert  vornehmlich  auf  dem  Fehlen  von 
Blut,  also  von  roten  Blutkörperchen,  die  den  Hauptinhalt  der  Blutgefäße 
bilden.  Einzelne  rote  Blutkörperchen  kann  man  allerdings  manchmal 
auch  in  den  Lymphgefäßen  treffen.  Es  handelt  sich  dann  um  Elemente^ 
die  bei  der  Besorption  von  extravasiertem  Blut  mit  dem  Lymphstrom 
in  die  Saftbahnen  geraten  sind:  sie  sind  aber  meistens  von  Phagocyten 
bereits  aufgenommen,  jedenfalls  sind  ihre  physiologischen  Eigenschaften 
meist  bereits  verändert,  so  daß  sie  als  dem  Untergang  verfallene  Indi- 
viduen erkennbar  sind. 

Es  kann  vorkommen,  daß  der  Schnitt  eine  Stelle  eines  Blut-  oder  eines 
Lymphgefäßes  getroffen  hat,  wo  weder  Blut  noch  Lymphe  zu  sehen  ist, 
und  ein  vollständig  leeres  Köhrchen  vorliegt.  In  diesem  Falle  wird  die 
Identifizierung  recht  schwierig,  überhaupt  wenn  es  sich  um  Kapillaren 
handelt,  die  eine  einfache  Endothelwand  besitzen,  so  daß  erst  Serieu- 
schnitte  über  die  Natur  des  Gefäßes  sicheren  Aufschluß  geben.  Stehen 
solche  nicht  zur  Verfügung,  so  muß  es  zuweilen  unentschieden  bleiben, 
was  für  ein  Gefäß  vorliegt. 

Selbstverständlich  kann  man  verschiedene  Bilder  von  Lymphgefäßen 
ins  Gesichtsfeld  bekommen,  je  nachdem  das  Messer  senkrecht,  quer  oder 
tangential  das  Gefäß  getroffen  hat. 

Hat  man  ein  Lymphgefäß  der  Länge  nach  angetroffen,  dann  zeigt 
dasselbe  oft  Ausbuchtungen  und  Erweiterungen;  außerdem  stellt  sich 
die  Gefäßrichtung  nicht  gerade,  sondern  mehr  geschlängelt  dar.  Alle 
diese  Besonderheiten  sind  als  charakteristisch  für  die  Lymphbahnen 
aufzufassen. 

Außer  diesen  eigentlichen,  zylindrischen  Röhrchen  steht  bekanntUch 
der  Lymphe  noch  ein  System  von  Lakanen  zur  Verfügung.  Diese  zeigen 
sich  in  den  Präparaten  als  unregelmäßig  gestaltete,  mit  einem  Endothel- 
belag  tapezierte  und  mit  lymphatischem  Inhalt  versorgte  Räume.  Zu 
demselben  System  gehören  endlich  noch  Gewebsspalten,  die  auch  in  dem 
Stützgewebe  der  Pleura  reichlich  vertreten  sind. 


Übersicht  über  die  Ergebnisse  der  ausgeführten  Experimente. 


24  Stunden  nach  Einführung  des  Aleuronats  in  den  Pleurasack  beobachtet 
man  eine  mächtige  Exsudation  mit  reichlicher  Leukocytenein Wanderung  und 
Fibrinabscheidung.  Die  Aleuronatkömchen  sammeln  sich  in  Klumpen  an 
und  setzen  sich  auf  der  Serosa  nieder.  Dieselbe  zeigt  ausgesprochene 
entzündliche  Veränderungen.  Die  Lymphgefäße  sind  deutlich  zu  erkennen, 
reichlich  mit  Lymphe  gefüllt,  mäßig  erweitert  und  enthalten  freie  und  in 
Phagocyten  eingeschlossene  Leukocyten,  nebst  desquamierten  Endothelien 
und  Fibrin,  jedoch  nicht  in  besonderer  Menge;  die  Blutgefäße  sind  mächtig 
erweitert. 
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n. 

Am  dritten  Tage  finden  wir  das  Aleuronat  von  einem  durchscheinenden 
Häntchen  umschlossen.  Letzteres  besteht  aus  einer  hyalinen  Substanz  mit 
etwas  Fibrin,  in  deren  Maschen  mehr  oder  minder  zerfallene  Leukocyten 
sowie  mononukleäre  rundliche  Zellen  liegen.  Das  unter  dem  Aleuronat 
liegende  Lungengewebe  ist  entzündet.  Zeichen  davon  sind  u.  a.  die  Blut- 
geßßerweiternng  und  die  Einwanderung  von  Terschiedenen  Leukocytensorten, 
deren  Bauptteil  aus  eosinophilen  Zellen  gebildet  wird. 

Die  Lymphgefäße  sind,  ebenso  wie  die  Blutgefäße,  etwas  erweitert  und 
enthalten  geronnene  Lymphe,  welche  reichlichen  Zelldetritus ,  Chromatin- 
kügelchen,  zerfallende  oder  von  Phagocyten  eingeschlossene  weiße  Blutkörper- 
chen, Endothelzellen   und   in  Nekrobiose   begriffene  Erythrocyten    einschließt. 


IIL 

Nach  5  Tagen  sind  die  Aleuronatklnmpen  schon  in  ziemlich  fester  Ver- 
bindung mit  der  Pleura.  Die  weißliche  Kapsel  wird  noch  zum  Teil  von 
Leukocyten  gebildet,  doch  ist  deren  Zahl  geringer  ab  in  früheren  Stadien; 
dagegen  sind  die  Granulationszellen  reichlich  vertreten.  Außerdem  lassen  sich 
etwas  faserige  Bindesubstanz  erkennen  und  neue  mit  Blut  erfüllte  Kapillaren, 
welche  von  den  pleuralen  Blutgefäßen  in  die  Granulationskapsel  hineinge- 
wachsen sind.  Von  Epithel zellen  sind  nnr  hier  und  da  in  Degeneration 
begriffene  vereinzelte  Exemplare  zu  erkennen.  Das  subpleurale  Stützgewebe 
ist  reichlich  infiltriert.  Die  erweiterten  Lymphgefäße  bilden  oft  Ausbuchtungen 
und  enthalten  reichlich  Lymphgerinnsel,  Exsudatzellen  und  Phagocyten;  ab 
und  zu  auch  rote  Blutkörperchen.  Der  vermehrten  Bresorptionsarbeit  gemäß 
sind  auch  die  weiter  gelegenen  peribronchialen  Lymphgefäße  reichlicher  mit 
geronnener  Lymphe  und  mit  Zellen  versorgt.  Also  Erweiterung  und  zu- 
nehmende Tätigkeit  der  Lymphbahnen. 


IV. 

Nach  1  Woche  haftet  das  Aleuronat  fest  an  der  Pleura  und  ist  von 
einer  grauweißen  Kapsel  umgeben.  Li  der  Pleurahöhle  ist  nur  wenig  seröse 
Flüssigkeit  vorhanden,  und  überall  da,  wo  kein  Aleuronat  liegt,  hat  die  Serosa 
wieder  ihre  glänzende  und  normale  Beschaffenheit  angenommen.  In  der 
nächsten  Umgebung  der  Aleuronatkügelchen  beobachtet  man  ein  reichliches 
Gefäßnetz,  welches  mit  feinen  Sprossen  die  freie  Oberfläche  der  Klumpen 
überdeckt.  Die  Kapsel  ist  aus  einem  jungen  Granulationsgewebe  gebildet 
und  an  der  Basis  mit  der  Pleura  innig  verwachsen.  Die  Infiltration  des 
subpleuralen  Gewebes  ist  noch  deutlicher  als  in  früheren  Stadien :  eosinophile 
and  pseudoeosinophile  Leukocyten  sind  noch  reichlich  vorhanden,  jedoch 
überwiegen  die  mononukleären  Zell^i,  Fibroblasten  und  Lymphocyten.  Blut- 
kapillaren überschreiten  in  reichlicher  Zahl  die  elastische  Grenzlamelle  und 
besorgen  die  Kapselernähmng. 

Die  Lymphgefäße  sind  stark  erweitert  und  enthalten  neben  Lymphe, 
Extudatzellen ,  Endothelzellen  und  Phagocyten  auch  zahlreiche  lymphoide 
Zellen  mit  wenig  Protoplasma  und  stark  tingierbarem,  rundlichem  Kern. 
Ihre  schlauchförmige  Gestalt  tritt  unter  der  Grenzlamelle  deutlich  zutage ; 
ein  Überschreiten  der  Elastica,  d.  b.  ein  Eindringen  der  Lymphgefäße  in  das 
nengebildete  Gewebe  konnte  ich  jedoch  mit  Sicherheit  nicht  nachweisen. 
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V. 


Am  10.  Tage  findet  sich  das  Aleuronat  in  Form  von  ovBien  Saufen 
von  etwa  LinsengröBe  hier  und  da  zerstrent.  Manche  Knoten  sitzen  mit  breiter 
Basis  au  der  Pleura  fest,  andere  sind  mit  der  Pleura  durch  einen  einfachen 
oder  einen  doppelten  Stiel  verbunden.  Ein  ovales  Kügelohen  findet  sich  frei 
in  der  Pleurahöhle.  Alle  diese  Knötchen  haben  eine  glatte  und  glfinzende 
Oberfiäche  von  weißlichem  Aussehen  und  sind  mit  einem  reichlichen  GefaBnetz 
verseben.  Auf  dem  Durchschnitt  bildet  das  Aleuronat  einen  zentralen 
kleberigen  Kern  und  ist  von  einer  durchscheinenden  etwa  ^/o — 1  mm  dicken 
Kapsel  umgeben. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Knötchen  ergibt  in  der  Peripherie 
•ein  vollständig  organisiertes  Chranulationsgewebe,  bestehend  aus  Fibroblasten, 
Lymphocyten,  Bindegewebe  und  Gefäßen;  nach  dem  Aleuronat  zu  liegen 
Biesenzellen  nebst  Leukocyten,  im  Zentrum  lauter  gelapptkernige  in  Zerfall 
begriffene  Leukocyten  mit  Aleuronatkrümelchen.  Die  Lymphgefäße  zeigen  je 
nach  der  Lage  des  Aleuronathaufens  ein  verschiedenes  Verhalten. 

In  Präparaten  von  einer  etwa  linsengroßen  Auflagerung  auf  der  Lunge 
sind  die  pleuralen  Lymphgefäße  mächtig  erweitert  und  strotzend  mit  intensiv 
gefärbten  Kemmaseen  gefüllt.  Bei  stärkerer  Vergrößerung  erkennt  man  einen 
Endothelüberzug  bestehend  aus  länglichen,  flachen,  mit  ovalem  chromatinarmem 
Kern  versehenen  Zellen.  Zwischen  Wand  und  Inhalt  liegt  oft  infolge  von 
Schrumpfang  des  Inhalts  ein  heller  Hof.  Die  Zellanhäufung  besteht  zum 
größten  Teil  aus  Lymphocyten.  Ab  und  zu  findet  man  auch  große  Phago- 
cyten:  diese  besitzen  hellen  Kern  und  großen  Zelleib,  so  daß  sie  deutlich 
zwischen  den  stark  tingierten  und  protoplasmaarmen  Lymphocyten  hervor- 
treten. Leukocytenreste  und  rote  Blutkörperchen  sind  hier  und  da,  von  Zellen 
«ingeschlossen,  erkennbar.  Außer  der  endothelialen,  mehr  oder  minder  gut 
konservierten  Hülle,  besitzen  die  Lymphgefäße  keine  eigene  Membran,  die 
Wandung  wird  von  dem  umgebenden  fibrösen  und  elastischen  Gewebe  gebildet. 

Verfolgt  man  in  Serienschnitten  die  Lymphschläuche,  so  trifft  man  mit- 
unter eine  Stelle,  wo  das  Gefäß  sich  durch  die  elastischen  Fasern  der  Grenz- 
lamelle schlängelt  und  in  das  das  Aleuronat  umgebende  Granulationsgewebe 
vordringt.  Die  vorgeschobenen  Lymphgefaßsprossen  bergen  denselben  Inhalt 
wie  die  Lymphgefäße  der  Pleura. 

Ahnliche  Befunde  bietet  auch  eine  andere  Auflagerung  auf  der  Lunge, 
<loch  sind  hier  die  Verhältnisse  etwas  abweichend.  Infolge  Gktäßverletzung, 
wahrscheinlich  bei  der  Einspritznng,  hat  ein  Blutextravasat  stattgefunden. 
Das  Blut  hat  einen  Aleuronatklumpen  durchtränkt,  und  die  Masse  hat  sich 
auf  der  Lungenspitze  niedergelassen. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  zeigen  die  Pleura  und  der  ober* 
flaohliche  Teil  der  Lunge  eine  mächtige  zelluläre  Infiltration,  bis  zu  einer 
gewissen  Entfernung  von  der  Auflagerung.  Verfolgt  man  die  elastische  Grent- 
lamelle,  so  findet  man  dicht  unterhalb  derselben  verschiedene,  mit  mono- 
nukleären  Zellen  erfüllte  Lymphgefäßdurchschnitte.  In  einem  der  Länge  nach 
getroffenen  Lymphgefäß,  das  geschlängelt  verläuft,  sieht  man  die  Endothelien 
sehr  deutlich  ebenso  auch  den  Wandkontur  und  den  lymphocytwen  Inhalt. 
Daneben  siebt  man  zwei  andere  Durchschnitte  und  zwar  einen  schräg  und 
einen  senkrecht  zur  Gefäßachscw  Bei  tiefer  Einstellung  läßt  sich  der  Über- 
gang des  querdurchschnittenen  Gefäßes  in  das  im  Längsschnitt  getroffene 
erkennen,  und  in  den  folgenden  Schnitten  ist  auch  die  Verbindung  des  schräg 
durchschnittenen  mit  dem  erstgenannten  zu  sehen. 
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Unterhalb  des  Aleuronats  ist  die  pleuritische  zelluläre  Infiltration  noch 
bedeutender  und  besteht  hauptsächlich  aus  einkernigen  Elementen ;  in  zweiter 
linie  kommen  Leukooyfen  und  rote  Blutköi*perchen.  Die  mächtig  erweiterten 
LymphgeföBe  treten  durch  die  elastische  Grenzlamelle  in  die  Granulation  über. 
Gelegentlich  beobachtet  man  eine  Auffaserung  der  elastischen  Fasern. 

Das  Aleuronat  ist  in  drei  Vierteln  seines  XJm&nges  von  lauter  roten  Blut- 
körperchen umgeben,  und  das  neugebildete  Granulationsgewebe  beschränkt  sich 
auf  die  Basis  der  Auflagerung.  Hier  trifft  man  weite  Gefäße,  deren  Identi- 
fizieruDg  der  Verschiedenheit  des  Inhalts  wegen  manche  Schwierigkeiten  bietet. 

Einerseits  finden  wir  Gefäße,  welche  hauptsächlich  kleine  Zellen  mit  stark 
iarbbaren  rundlichen  Kernen  und  schmalem  Protoplasmahof,  offenbar  Lympho- 
cjten  enthalten,  sodann  spärliche  den  Endothelzellen  sehr  ähnliche  Elemente, 
mit  großem  blassem  Kern  und  großem  Zelleib,  außerdem  ab  und  zu  einzelne 
rote  Blutkörperchen.  Andererseits  sind  in  der  Form,  Struktur  und  Größe 
ähnliche  Gefäße  strotzend  mit  roten  Blutkörperchen  erfüllt. 

In  den  mit  Hämatoxylin-Pikrin säure  gefärbten  Präparaten  treten  erstere 
Bilder  durch  ihre  intensive  schwarzblaue  Kemfarbung  deutlich  hervor,  während 
letztere  durch  die  Pikrinsäurefärbung  des  Hämoglobins  gekennzeichnet  sind. 
Neben  diesen  beiden  Haupttypen  treffen  wir  Gefäße,  in  denen  Lymphocyten  mit 
roten  Blutkörperchen  in  wechselnder  Menge  zusammengemischt  sind,  so  daß 
bald  die  Kernfärbung  bald  die  Hämoglobinfärbung  überwiegt. 

In  bezng  auf  Gestalt,  Weite,  Wandstruktar  der  verschiedenen  Gefäße 
existiert  kein  wesentlicher  Unterschied.  Ihrer  einfachen  Endothelwand  nach 
sind  sie  den  Kapillaren  zuzuschreiben:  ob  sie  aber  mehr  zu  Blut-  oder  zu 
Ljmphkanälchen  gehören,  ist  nicht  leicht  zu  sagen.  Es  unterliegt  wohl  keinem 
Zweifel,  daß  diejenigen  Gefäße,  die  nur  Lymphocyten  mit  spärlichen  endo- 
thelialen Zellen  enthalten,  als  echte  Lymphgefäße  aufzufassen  sind.  Bei  den- 
jeDigen,  die  hauptsächlich  oder  ausschließlich  Blut  enthalten,  ist  die  Unter- 
scheidung von  den  echten  Blutgefäßen  recht  schwierig.  Durch  ihre  unregel- 
mäßig sinuöse  Gestalt  weichen  sie  von  den  parallelwandigen  Blutkapillaren  ab 
und  nähern  sich  den  venösen  Sinus,  besitzen  jedoch,  von  dem  endothelialen 
Überzug  abgesehen,  keine  eigene  Wand.  Bei  der  Untersuchuog  nachfolgender 
Serien  schnitte  gelingt  es  manchmal  eine  offene  Verbindung  von  einem  rein 
blntbaltigen  mit  einem  gemischten  oder  sogar  mit  einem  lymphatischen  Kanälchen 
festzustellen.  Ob  es  sich  hier  um  eine  weite  Kommunikation  zwischen  Blut 
und  Lymphbahnen  handelt,  scheint  mir  zweifelhaft:  ich  neige  eher  zu  der 
Meinung,  daß  wir  mächtig  erweiterte  und  mit  Kesorptionsblut  erfüllte  Lymph- ' 
räumen  vor  uns  haben. 

Bei  dem  auf  der  Pleura  parietalis  liegenden  Knoten  stimmen  die  Befunde 
mit  dem  beschriebenen  überein,  wenn  auch  die  Lymphgefäße  nicht  so  zahlreich 
and  so  weit  sind.  Die  Basis  einer  auf  der  mediastinalen  Pleura  sitzenden 
Oranulationswucherung  wird  von  drei  mit  Endothel  tapezierten  und  mit  Lympho- 
cyten erfüllten  Röhrchen  durchsetzt.  Ein  Astchen  schlängelt  sich  von  ,dem 
pleuralen  lockeren  Gewebe  aus  in  die  Aleuronatskapsel  deutlich  hinein.  Ähn- 
liche Bilder  treffen  wir  auch  in  den  mit  dem  Zwerchfell  und  mit  der  Pleura 
costalis  verwachsenen  Neubildungen. 

Neben  den  bisher  geschilderten  einwandslosen  Lymphgefäßen,  die  wesentlich 
.durch  ihre  röhrchenförmige  endotheliale  Wand  gekennzeichnet  sind,  begegnen 
wir  ab  und  zu  unregelmäßigen  Gewebslücken,  die  an  Lymphspalten  erinnern. 
Diese  Bildungen  werden  eingehender  später  beschrieben  werden. 
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VI. 


Am  15.  Tag  bieten  die  Aleuronataaflagerangen  im  großen  und  ganzen 
dieselben  makroskopischen  Charaktere  wie  die  eben  beschriebenen:  sie  bilden 
teils  gestielte,  teils  ungestielte  Knötchen  mit  glatter  und  vaskularisierter 
Oberfläche.  Die  Größe  ist  verschieden,  ebenso  die  Lage.  Normales  Ana- 
sehen  der  von  Knötchen  freien  Pleura. 

Mikroskopisch  zeigt  sich  wieder  eine  aus  Granulutionsgewebe  gebildete 
Kapsel  mit  zahlreichen  Gefäßen.  An  der  Grenze  gegen  die  Aleuronatmassen 
finden  sich  Eiesenzellen ;  ein  zentraler  Kern  besteht  aus  Zerfallresten  von 
Aleuronat  und  Exsudatzellen. 

An  der  Basis  eines  auf  der  Lunge  festsitzenden  Knotens  tritt  bei 
schwacher  Vergrößerung  eine  Menge  zelliger  Häufchen  durch  ihre  starke 
Kernfärbung  hervor.  Sie  liegen  teils  unterhalb,  teils  oberhalb  der  elastischen 
Grenzlamelle.  Bei  stärkerer  Vergrößerung  sind  sie  als  Lymphocytenansamm- 
lungen  erkennbar,  welche  in  zirkumskripten  mit  Endothel  bekleideten  Räumen 
eingeschlossen  sind.  Sie  stellen  also  erweiterte  pleurale  Lymphgefäße  und 
Fortsätze  derselben  in  dem  Granulationsgewebe  dar.  Dieselben  Erscheinungen 
treten  bei  einer  Auflagerung  auf  dem  hinteren  Mittelfell  hervor.  Hier  sind 
die  Verhältnisse  in  einem  der  Länge  nach  getroffenen  Gefäße  sehr  lehrreich. 
Das  Röhrchen  hat  die  Figur  eines  griechischen  Sigma,  dessen  eines  Ende 
zwischen  den  zwei  das  Mediastinum  begrenzenden  Pleurablättern  liegt,  während 
das  andere  in  dem  basalen  Kapselgewebe  der  Auflagerung  sitzt,  und  der 
Körper  als  Übergangsbrücke  die  Elastica  durchkreuzt.  Andere  Lymphgefäße 
liegen  teils  unter  teils  über  der  Grenzlamelle  und  machen  den  Eindruck,  als 
ob  sie  kollaterale  Astchen  des  oben  beschriebenen  Lymphrohres  wären. 

Bei  einem  gestielten  an  dem  Diaphragma  hängenden  Knoten  beobachtet 
man  in  dem  den  Stiel  bildenden  Gewebe  eine  ovale  Öffnung,  von  länglichen 
flachen  Zellen  umscheidet.  Sie  enthält  ein  paar  Lymphocyten.  Daneben 
liegt  ein  unregelmäßiger  mit  Lymphe  erfüllter  Raum.  In  folgenden  Schnitten 
nähern  sich  beide  Bildungen  einander  und  kommunizieren  schließlich  mitein- 
ander, so  daß  ein  einziger  Lymphraum  entsteht. 

Bei  einer  etwa  bohnengroßen  Auflagerung,  die  an  der  Costalwand  mit 
relativ  schmalem  Stiel  hing,  gelingt  es  nicht  Lymphgefäße  nachzuweisen. 
Ebenso  negativ  ist  der  Befand  bei  anderen  parietalen  Auflagerungen.  Gewebs- 
lakunen  sind  allerdings  in  dem  Granulationsgewebe  vorhanden,  doch  werden 
diese  erst  später  in  Betracht  gezogen  werden. 


VII. 

Nach  20  Tagen  ist  das  Aleuronat  von  schwieligem  derbem  Gewebe 
eingekapselt.  Die  Verwachsung  mit  der  Pleura  ist  fest,  und  umfangreiche 
dickwandige  Gefäße  besorgen  die  Ernährung  der  Neubildung. 

Der  Befund  an  den  Lymphgefäßen  ist  zum  Teil  dem  eben  angegebenen 
ähnlich,  zum  Teil  bietet  er  Besonderheiten  dar. 

Um  eine  überflüssige  "Wiederholung  zu  vermeiden  begnüge  ich  mich  mit 
der  Feststellung,  daß  auch  bei  den  20tägigen  Auflagerungen  einwandelose 
Lymphröhrchen  vorkommen. 

Eingehender  Beschreibung  sind  dagegen  neue  Erscheinungen  vnirdig. 
Diese  stellen  unregelmäßige,  hier  und  da  im  Gewebe  zerstreute  Lakunen  dar. 
Meistens  besitzen  sie  einen  deutlichen  endothelialen  Überzug,  manchmal  ist 
ihr  Kontur   von   länglichen    spindeligen    Zellen    angedeutet.      Oft   stellen   sie 
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einfache  Lücken  ohne  Lihalt  dar.  In  Serienschnitten  gelingt  es  jedoch  fast 
immer,  entweder  Lympbgerinnsel  oder  kleine  zellige  Anhäufungen,  oder  einzelne 
lympboide  Elemente  nachzuweisen.  Ihre  Form  ist  sehr  mannigfaltig.  Manch- 
mal umfassen  solche  Lakunen  die  Wand  der  größten  Blutgefäße  als  eine 
Art  Scheide. 

Während  bei  den  bisher  betrachteten  Stadien  der  Granulationsbildung 
die  Lymphbahnen  sich  auf  den  basalen  Teil  der  Kapsel  beschränken,  treffen 
wir  sie  nach  20  Tagen  ziemlich  weit  von  der  Grenzlamelle  entfernt  an,  ja 
sogar  in  dem  entgegengesetzten  Pol,  oder  an  der  Peripherie  der  Neubilduog. 


vm. 

In  der  Pleurahöhle  des  nach  25  Tagen  getöteten  Kaninchens  fand  sich 
bloß  zwischen  Lungenbasis  und  Zwerchfell  eine  flache  Auflagerung,  welche 
die  beiden  Pleurablätter  zur  Verwachsung  gebracht  hatte. 

Die  Untersuchung  ergibt  wenig  Besonderes:  schwieliges  Granulations- 
gewebe mit  dickwandigen  Gefäßen  in  der  Kapsel  und  Aleuronatreste  im 
Zentrum  der  Platte. 

Von  Lymphgefäßen  sind  nur  einzelne  Röhrchen  und  Lymphlakunen  zu 
sehen.  Die  Lymphgefäße  der  Pleura  sind  von  ungefähr  normaler  Weite  und 
bieten  normalen  Inhalt  dar. 

IX.— X. 

Bei  den  Kaninchen,  die  nach  32  bzw.  40  Tagen  getötet  wurden,  fanden 
sich  nur  einzelne  derbe,  mit  der  Pleura  parietalis  verwachsene  Knoten.  Auf 
der  Lunge  war  nichts  von  Auflagerungen  zu  sehen.  Die  bindegewebige  Um- 
wandlung der  Gewebsneubildung  zeigt  sich  weit  fortgeschritten,  elastische 
Fäserchen  kommen  dabei  zum  Vorschein.  Die  Gefäße  besitzen  ebenfalls 
elastische  Fasern  in  ihrer  Wand. 

Von  Lymphgefäßen  sind  hier  und  da  einzelne  Röhrohen  vorhanden,  die 
von  einer  endothelialen  Wand  und  zirkulären  bindegewebigen  Fasern  um- 
schlossen sind.  Ihr  Inhalt  besteht  aus  spärlichen  mononukleären  Zellen  und 
einem  groben  Netz  von  Gerinnungsfasem.  Von  den  stark  tingierten  Kem- 
häufchen,  die  bei  der  Untersuchung  jüngerer  Auflagerungen  so  auffallend 
hervortreten,  ist  nichts  mehr  zu  sehen.  Ferner  sind  die  Lakunen  im  Gewebe 
reichlich  vertreten.  In  dem  peripherischen,  der  freien  Knotenoberfläche  ent- 
sprechenden Teil  der  Kapsel,  also  ^/^  cm  von  der  Pleuragrenzlamelle  entfernt^ 
beobachtet  man  fünf  oder  sechs  Spalten  in  dem  Gewebe.  Von  diesen  liegen 
drei  nebeneinander  und  bieten* unregelmäßige  viereckige  Figuren  dar:  sie  sind 
mit  flachen  Zellen  austapeziert  und  deutlich  konturiert.  In  Serienschnitten 
sind  sie  bald  leer,  bald  enthalten  sie  in  irgend  einer  Ecke,  selten  im  Zentrum, 
ein  wenig  geronnene  Lymphe.  Eigentümlich  und  sehr  charakteristisch  ist 
hier  die  Verbindung  zwischen  den  drei  erwähnten  Lakunen  durch  ein  äußerst 
schmales  Kanälchen,  das  keine  eigene  Wand  besitzt  und  eine  einfache  Spalte 
darstellt.  Andere  solche  Spalten  liegen  dicht  an  der  Wand  von  Blutgefäßen. 
Manchmal  gelingt  es  die  Einmündung  dieser  Lakunen  in  ein  röhrenförmiges 
Lymphgefäß  wahrzunehmen. 

Neben  den  deutlich  durch  Endothel  und  lymphatischen  Inhalt  gekenn- 
zeichneten Lakunen  existieren  in  der  Neubildung  auch  Gewebsspalten.  Diese 
stellen  gewöhnlich  längliche  Offnungen  dar,  deren  Längsachse  der  Richtung 
der  Bindegewebszüge    folgt.      Sie    besitzen   keine    eigene  Wand;    ihr   Lumen 
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"wird  von  den  Fibroblasten  umgrenzt.  Sehr  selten,  und  überhaupt  nur  bei 
«aftreichem  Gewebe,  gelingt  es,  in  den  Spalten  ein  wenig  Lymphe  nacbza- 
"t^reisen ;  meistens  sind  sie  leer. 

Manche  von  diesen  Bildungen  sind  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  im 
Leben  als  Lymphspalten  entstanden,  jedoch  besitzen  wir  kein  einziges  zuver- 
lässiges Merkmal,  um  sie  von  den  künstlich  durch  Schrumpfung  verursachten 
Gewebslücken  unterscheiden  zu  können. 


Zusammenfassung  der  Resultate. 

Kurz  zusammengefaßt  sind  die  Ergebnisse  unserer  UnterstLcbungen 
über  die  Lymphgefäße  der  pleuritischenGranulationswucherungen  folgende: 

In  den  ersten  Tagen  der  Entzündung  sind  die  pleuralen  Lymph- 
gefäße mehr  oder  weniger  erweitert.  Dabei  enthalten  sie  reichlich 
Lymphe  resp.  Exsudatbestandteile,  d.  h.  Fibrin,  Leukocyten,  rote  Blut- 
körperchen, Phagocyten,  Zerfallsprodukte  usw. 

Mit  dem  Verschwinden  des  flüssigen  Exsudats  in  der  Pleurahöhle  und 
dem  Entstehen  der  Grranulationsbildung  auf  der  Serosa  ändert  sich  auch 
der  Inhalt  der  Lymphgefäße.  Die  Lymphe  nimmt  allmählich  ab,  während 
zahlreiche  zellige  Elemente  auftreten.  Die  Hauptzahl  derselben  stellen 
mononukleäre  lymphoide  Zellen  nebst  Endothelzellen  dar,  polynukleäre 
resp.  gelapptkemige  Leukocyten  treten  mehr  und  mehr  ganz  zurück. 
Die  Lymphgetäßerweitening  wird  jetzt  noch  beträchtlicher  und  stellt 
in  der  Pleura  ein  dichtes  System  buchtiger  Schläuche  und  Lakunen 
dar.  In  diesem  Zustande  treffen  wir  die  Lymphgefäße  am  Ende  der 
ersten  Woche. 

Sobald  die  Auflagerung  in  feste  Verbindung  mit  der  Serosa  gerät, 
stülpen  sich  aus  den  pleuralen  Lymphgefäßen  hier  und  da  kleine  blind- 
endigeude  Fortsätze  hervor,  überschreiten  die  Grenze  der  Serosa  und 
dringen  in  das  Gewebe  der  Granulationsbildung  hinein.  Sowohl  die  alten 
Lymphgefäße  als  auch  die  neuen  Sprossen  füllen  sich  mit  Lymphocyten. 
Zu  dieser  Zeit  findet  auch  eine  lebhafteste  Zellwucherung  statt.  Das 
alles  ereignet  sich  während  der  zweiten  und  dritten  Woche. 

Bei  fortgeschrittener  Organisation  des  Narbengewebes  nehmen  die 
pleuralen  Lymphgefäße  allmählich  ihre  normale  Größe  und  Gestalt 
wieder  an ;  die  zur  Neubilduog  gehörenden  Röhrchen  treten  nicht  mehr 
80  deutlich  hervor  und  enthalten  viel  weniger  korpuskulare  Elemente. 
Daneben  bilden  sich  andere  Bahnen  und  zwar  einerseits  Verzweigungen 
aus  den  schon  früher  entstandenen  Lymphröhrchen,  andererseits  Lakunen 
in  dem  fibrösen  Gewebe  der  Schwarte.  Einige  von  letzteren  sind  durch 
ihre  Endothelauskleidung  und  durch  ihren  lymphatischen  Inhalt  unzweifel- 
haft als  lymphatische  Lakunen  zu  erkennen;  andere  dagegen  stellen 
einfache,  nicht  oder  nur  unvollkommen  mit  Endothel  ausgekleidete  Ge- 
websspalten  dar.     Schließen  sie  keine  zellenhaltige  Lymphe  ein,  so  wird 
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ihre  ÜnterscheiduDg  voü  künstlichen  Sclirtnnpfrfngsspalten  äußerst 
schwierig.  Als  besondere  Art  trifft  man  außerdem  perivaskuläre  Lymph- 
täume  an.  Alle  diese  Lymphbahnen  stehen  miteinander  und  mit  dein 
pleuralen  Lymphgefäßen  in  Verbindung. 


Die  eben  geschilderten  Tatsachen  beweisen  also,  daß  die  Lymph- 
gefäße sich  an  dem  Aufbau  pleuritischer  Granulationen  und  Schwarten- 
Bildungen  beteiligen.  Zunächst  bemerkt  man  eine  Erweiterung  der  zu 
dem  entzündlichen  Gebiet  gehörenden  Bahnen,  dann  eine  Neubildung 
▼00  Lymphkanälen  in  der  Granulation.  Letztere  entstehen  einerseits  aus 
Sprossen  der  pleuralen  Lymphgefäße,  andererseits  aus  Lakunen,  die  in 
•dem  jungen  Bindegewebe  auftreten  und  sich  in  Zusammenhang  mit  deb 
eigentlichen  Lymphröhrchen  setzen. 

Die  Lymphe  findet  auf  diese  Weise  einen  Abfluß  aus  dem  jungen 
Bindegewebe.  Man  kann  danach  annehmen,  daß  auch  bei  Ver- 
wachsung der  serösen  Häute  und  Verödung  der  serösen  Höhlen  der 
Lymphaustausch  zwischen  den  entsprechenden  Geweben  und  Organen 
durch  offene  Bahnen  sich  Yollzieht. 

In  den  ersten  Tagen,  d.  h.  in  der  Zeit  der  exsudativen  Vorgänge,  in 
dor  die  Gewebsneubildung  kaum  im  Anfangsstadium  sich  findet,  sind  die 
Lymphgefäße  der  Pleura  erweitert  und  enthalten  v(miehmlich  Leuko- 
cyten,  Fibrin  und  Flüssigkeit.  Auch  in  der  Zeit,  in  welcher  die  Exsu- 
dation aufhört,  die  Flüssigkeit  in  der  Pleurahöhle  auf  das  normale 
Quantum  reduziert  wird,  die  reaktive  Zellwucherung  um  den  Fremd- 
körper herum  im  Gange  ist,  sind  die  Lymphgefäße,  obwohl  die  Be- 
sorptionstätigkeit  der  Lymphbahnen  weniger  in  Anspruch  genommen 
wird,  stark  erweitert.  Sie  enthalten  aber  statt  der  polynukleären  Leuko- 
cyten  hauptsächlich  mononukleäre  Lymphocyten.  Im  dritten  Stadium, 
in  der  Zeit  des  Stillestehens  der  Infiltration  und  der  fibrösen  Umwand- 
lung des  Granulutionsgewebes  werden  auch  die  lymphoiden  Zellen  in  den 
Lymphgefäßen  spärlicher;  die  Lymphgefäße  sind  danach  schlaff  und 
kollabiert. 

Die  Beurteilung  des  Inhaltes  in  den  Lymphgefäßen  der  Pleura  in 
den  ersten  Stadien  bietet  keine  Schwierigkeiten.  Er  besteht  aus  Exsudat, 
das  an  Ort  und  Stelle  in  die  Lymphbahnen  übergetreten,  oder  denselben 
aus  dem  Gewebe  zugeströmt,  resp.  zugewandert  ist.  Die  Schlaffheit  und 
die  schwache  Füllung  der  Lymphgefäße  in  den  vorgeschrittenen  Stadien 
der  entzündlichen  Gewebsneubildung  erklären  sich  aus  der  Sistierung 
der  exsudativen  Vorgänge. 

Die  auffallende  Füllung  der  Lymphgefäße  mit  Lymphocyten  im 
zweiten  Stadium  ist  etwas  schwieriger  zu  beurteilen.  Man  kann  zunächst 
an  das  Bestehen  einer  Lympbangitis  denken.  Es  fehlen  aber  entzünd- 
liche   Wandveränderungen ,    perivaskuläre   Zellanhäufungen ,    Endothel- 
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Wucherungen  etc.  Es  finden  sich  zwar  einzelne  Endothelien  zwischen  den 
Lymphocyten,  aber  sie  sind  ofifenbar  von  anderen  Stellen  vom  Lymphstrom 
weitergeführt;  im  Gebiet  der  Lymphocytenanhäufung  zeigen  die  Lymph- 
gefäße noch  ihren  normalen  Endothelbelag.  Die  Lymphgefäße  erhalten 
sich  auch  weiterhin,  gehen  aber  nicht,  wie  dies  nach  lymphangitischen 
Prozessen  vorkommt,  durch  Verschluß  zugrunde. 

Die  Lymphocyten  in  den  Lymphgefäßen  sind  danach  wohl  nur 
Bestandteile  der  Lymphe,  die  aus  dem  Gewebe  abgeführt  wird,  und 
stammen  in  letzter  Linie  aus  dem  Blute,  aus  dem  sie  im  Verlauf  der 
Entzündung  ausgewandert  sind.  Durch  die  Lymphgefäße  werden  sie, 
soweit  sie  nicht  zugrunde  gehen  oder  zu  seßhaften  Gewebszellen  werden, 
den  Lymphdrüsen  event.  auch  dem  Blutstrom  wieder  zugeführt.  Welche 
Rolle  sie  in  der  Zeit  des  Aufenthaltes  im  Granulationsgewebe  spielen, 
ist  schwer  zu  sagen.  Soweit  sie  nicht  in  andere  Zellformen  übergehen 
und  zu  seßhaften  Zellen  werden,  kann  ihre  Bedeutung  für  den  Aufbau 
des  Granulationsgewebes  nur  gering  sein.  Studien  über  ihre  Verände- 
rungen im  Granulationsgewebe  habe  ich  nicht  angestellt,  da  das  zur 
Genüge  von  anderer  Seite  (Maximow)  geschehen  ist.  Zweck  meiner 
Untersuchung  war,  das  Verhalten  der  Lymphgefäße  der  entzündeten 
Pleura  und  die  Bildung  neuer  Lymphgefäße  in  pleuritischen  Granulations- 
wucherungen, die  bisher  eingehender  nicht  verfolgt  worden  ist,  zu  unter- 
suchen, und  ich  glaube  auch  die  an  den  Lymphgefäßen  sich  abspielenden 
Vorgänge  bei  der  durch  Aleuronat  verursachten  Pleuritis  festgestellt  zu 
haben. 


An  dieser  Stelle  erfülle  ich  gern  die  angenehme  Pflicht,  Herrn 
Prof.  Ziegler  für  die  freundliche  Unterstützung,  die  er  bei  der  Be- 
arbeitung dieses  Themas  mir  entgegengebracht  hat,  sowie  für  die  Über- 
lassung des  Arbeitsplatzes  im  pathologischen  Institut  zu  Freiburg  i.  Br. 
meinen  herzlichsten  Dank  auszusprechen. 
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Nachdruck  verboten. 
Übersetzungsrecht  vorbehalten. 


Yü. 

tber  das  Verhalten  der  elastischen  Fasern  bei 
Aleuronatpleuritis. 

Ein  Beitrag  zur  Histogenese  der  elastischen  Fasern. 

Von 

Dr.  med.  G.  Guyot. 

Aus  dem  pathologischen  Institut  der  Universität  Freiburg  i.  Br. 


Gelegentlich  meiner  experimentellen  Untersuchmigen  über  die  Be- 
teiligung der  Lymphgefäße  an  der  entzündlichen  Bindegewebsneubildung 
auf  der  Pleura^)  habe  ich  meine  besondere  Aufmerksamkeit  auch  den 
elastischen  Fasern  der  Pleura  gewidmet,  da  die  elastische  Grenzlamelle 
der  Serosa  eine  vorzügliche  Grenzmarke  bildet,  um  sich  über  die  Be- 
Ziehungen  der  Serosa  zu  den  auf  derselben  sich  entwickelnden  Granu- 
lationswucherungen zu  orientieren.  In  dieser  Arbeit  habe  ich  schon 
darauf  hingewiesen,  daß,  infolge  der  Zellauswanderung  und  der  ausge- 
sprochenen Gefäßneubildung  bei  der  Organisation  der  pleuritischen  Auf- 
lagenmgen,  die  elastische  Grenzschicht  beträchtlich  in  Mitleidenschaft 
gezogen  wird ;  da  ich  aber  in  erster  Linie  das  Verhalten  der  Lymphgefäße 
und  deren  Neubildung  verfolgen  wollte,  habe  ich  es  nicht  für  zweck- 
mäßig gehalten,  gleichzeitig  auch  auf  die  Besonderheiten  des  Verhaltens 
der  elastischen  Fasern  näher  einzugehen. 

Das  rege  Interesse,  das  in  neuester  Zeit  der  Frage  über  die  Histo- 
genese der  elastischen  Fasern  beigelegt  wird,  und  die  Verschiedenheit 
der  bezüglichen  Ansichten  veranlassen  mich,  in  der  folgenden  Mitteilung 
meine  diesbezüglichen  Beobachtungen  kurz  zusammenzufassen.  Es  scheint 
mir  um  so  wünschenswerter,  als,  so  weit  mir  bekannt  ist,  spezielle  For- 


^)  Vgl.  die  vorstehende  Abhandlung. 
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schuDgen  über  die  elastischen  Fasern  in  plenritischen  Schwarten  bis  jetzt 
nur  ScHiEFMANN^)  Veröffentlicht  hat,  der  dabei  zu  Besultaten  kam,  die 
in  mancher  Beziehung  unseren  bisherigen  Kenntnissen  über  die  Zeit  des 
ersten  Auftretens  der  elastischen  Fasern  widersprechen.  Da  meine 
Ex:periment^luntersucbnDgen  denjenigen  von  Schlffmann  entsprechen,  so 
bin  ich  auch  in  der  Lage,  deren  Ergebnisse  mit  den  Angaben  von 
Schiffmann  zu  vergleichen  und  dieselben  einer  Kritik  zu  unterziehen. 

Auf  die  in  letzter  Zeit  mehrfach  zusammengestellte  Literatur  über 
die  Entwicklung  der  elastischen  Pasern  gehe  ich  nicht  ein,  wende  mich 
vielmehr  direkt  zu  meinen  Untersuchungsergebnissen  und  möchte  nur 
einige  Angaben  über  meine  Experimente  und  über  die  Methoden  der 
Untersuchung  der  Präparate  vorausschicken. 

Zur  Erzeugung  einer  Pleuritis  wurde  eine  im  Dampf  sterilisierte 
10%  ige  Emulsion  von  Aleuronat  in  physiologischer  Kochsalzlösung  in 
die  Pleurahöhle  bei  zehn  K^tninchen  eingespritzt.  Die  Menge  betrug  je 
nach  der  6röi^  des  Tieres  zwischen  3  und  4  ccm.  Die  Einspritzung 
geschah  vermittelst  einer  stumpfen  durch  eine  vorausgegangene  Inzision 
der  Haut  und  des  äußeren  interkostalen  Muskels  eingeführten  Kanüle, 
mit  Vermeidung  von  Lufteintritt  in  die  Pleurahöhle  und  Verletzung  der 
Lunge.  Ein  kleiner  Eiß  des  parietalen  Serosablattes  läßt  sich  natürlich 
bei  der  Einführung  der  Kanüle  nicht  vermeiden.  Da  das  Aleuronat  ^ehr 
oft  an  der  verletzten  Pleura  haftet,  so  kann  man,  bei  der  Untersuchung 
der  Auflagerung,  sehr  leicht  in  Irrtum  über  die  Verhältnisse  des 
Pleuragewebes  bzw.  der  elastischen  Pasern  gesetzt  werden.  Ich  habe 
danach  verletzte  Pleuralstellen  von  der  Untersuchung  ganz  ausgeschlossen. 
Die  Kaninchen  wurden  1,  3,  5,  8,  10,  15,  20,  25,  30,  40  Tage  nach 
der  Aleuronatinjektion  durch  Nackenschlag  getötet.  Bei  der  Obduktion 
wurden  die  Aleuronatauf lagerungen  ^)  in  Zusammenhang  mit  der  ent- 
sprechenden Pleura,  wenn  nötig,  auch  mit  dem  anliegenden  Gewebe 
aufgehoben  und  in  üblicher  Weise  fixiert  und  eingebettet. 

Zur  Untersuchung  der  elastischen  Fasern  wurden  die  in  Alkohol  und 
Formol  fixierten  und  in  Paraffin  (nach  der  HEiDENHAiN'schen  Schwefel- 
kohlenstofifmethode)  eingebetteten  Stücke  ausgewählt.  Die  Celloidin- 
präparate  eignen  sich  viel  weniger,  da  das  Celloidin  sich  mit  den  zur 
Darstellung  der  elastischen  Fasern  angewandten  Farbstofifen  sehr  intensiv 
färbt  und  die  Farbe  äußerst  schwer  abgibt,  so  daß  die  Bilder  unklar 
werden  und  leicht  Täuschungen  entstehen. 


^)  J.  Schiffmann,  Die  Histogenese  der  elastischen  Fasern  bei  der 
Organisation  des  Aleuronatexsudates,  Central blatt  f.  allg.  Path.  und  path. 
Anat.  XIV.  Bd.  1903. 

^)  Wie  bekannt  (siehe  auch  meine  Arbeit  1.  c),  erzeugt  das  Aleuronat 
zunächst  eine  mäßige  und  vorübergehende  Exsudation,  die  sich  erst  der  Pleura 
auflagert  und  das  Aleuronat  einschließt.  Dann  stellt  sich  eine  lebhafte  Granu- 
lationswucherung   ein,    die    sich  ziemlich   rasch  in  Narbengewebe   umwandelt. 
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Ein  zweiter  XJbelstai^d  bei  der  Elasticafärbung  der  Aleuroaatpräparate 
ist  dadurch  bedingt,  daß  das  Aleuronat  sich  mit  den  Farben,  welche  dje^ 
elastischen  Fasern  färben^  ebenfalls  intensiv  färbt  und  die  Farbe  in  der 
Weise  festhält,  daß  die  gewöhnliche  Differenzierung  in  ^/^ — 1%  SaU- 
säurealkohol  so  gut  wie  erfolglos  bleibt.  ^)  Die  Entfärbung,  bzw.  Differen- 
zierung gelingt  dagegen  sehr  gut  mit  Pikrinsäure  in  verdünDten  Lösungen, 
llir  bat  folgendes  Verfahren  sehr  gute  Dienste  geliefert:  12 — 24 stündige 
Färbung  in  der  nach  Peanteb^)  hergestellten  Elastica-Orceinlösung^ 
Differenzierung  in  ^/^  %  Salzsäurespiritus  und  Auswaschen ;  tüchtige  Häma- 
toxjlinfarbung ;  zweite  Differenzierung  in  einer  ^j  %  ^8©^  Lösung  voa 
Pikrinsäure  in  Leitungswasser,  mit  eventuellem  Zusatz  von  einem  Tropfen 
Ammoniak,  unter  mikroskopischer  Kontrolle  bis  zur  vollständigen  Ent- 
färbung resp,  Gelbfärbung  des  Aleuronats;  sorgfältiges.  Auswaschen  in 
Alkohol,  dann  absoluter  Alkohol,  Xylol,  Balsam.  In  den  so  behandelten 
Präparaten  erscheinen  die  elastistischen  Fasern  dunkelrot,  die  Kerne 
blauschwarz,  Bindegewebsfasern,  Protoplasma  und  Aleuronat  gelb. 

Die  Präparate  sind  nicht  lange  haltbar,  wegen  der  haftenden  Pikrin- 
säure entfärben  sie  sich  mit  der  Zeit.  Die  üblichen  Methoden  von 
Weigert  und  von  Unna-Tänzer  habe  ich  ebenfalls  jedesmal  in  Anwen». 
dang  gekommen  und  verfugte  damit  jeweilen  über  die  nötigen  Kontroll- 
präparate. 

Li  den  ersten  5  Tagen  nach  der  Aleuronateinspritzung  erkennt  man 
nichts  weiter  als  eine  Schwellung  und  Verdickung  der  elastischen  Grenz« 
lamelle,  zuweilen  auch  eine  Andeutung  einer  Zerfaserung.  In  der  der 
Pleura  auflagernden  Granulationsbildung  sind  keine  elastischen  Elemente 
wahrzunehmen. 

Nach  8 — 10  Tagen  bemerkt  man  eine  Auflockerung  und  Auffaserung 
der  elastischen  Bündel;  dabei  erscheint  die  elastische  Grenzlamelle  wie 
abschattiert,  und  bei  starker  Vergrößerung  erkennt  man  ein  ganzes 
Geflecht  von  elastischen  Fasern,  die  von  der  Grundmembran  sich  in  das 
Granulationsgewebe  hineinschieben.  Längs  der  jungen  neugebildeten 
Blut-  und  Lymphgefäße  liegen  größere  Bündel,  welche  in  deutlichem 
Zusammenhang  mit  der  Grenzlamelle  stehen.  Die  elastische  Lamelle 
bietet  am  Durchgang  der  Gefäße  eine  Unterbrechung  dar. 

Nach  15  Tagen,  bei  einer  sehr  fortgeschrittenen  bindegewebigen 
Umwandlung  der  Granulationen,  sieht  man  ebenfalls  und  zwar  in  sehr 
aasgesprochener  Weise  das  Hiueindringen  von  elastischen  Elementen  in 
die  basale  Schicht  der  Aleuronatauflagerung.  Auch  hier  durchsetzen 
feine  Fibrillen  und  stärkere  größere  Fädchen  die  Masse  der  Granu- 
latioDsbildung.     Die   Auffaserung   und   die    Unterbrechung   der  Grenz- 


^)  Es  ist  mir  unverständlich,  warum  Schiffmann  (1.  c.)  nicht  auf  diese 
Färbbarkeit  des  Alearonats  hinweist. 

2)  Centralblatt  für  allg.  Path.  und  path.  Anat.  XIII.  Bd.   1902. 
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lamelle  durch  die  Gefäße  treten  auch  bei  den  1 5  tägigen  Auflagerungen 
deutlich  zutage. 

Nach  20  Tagen  bemerkt  man,  daß  einzelne  und  zwar  die  größten 
Blutgefäße  mit  einem  feinen  elastischen  Ring  versehen  sind.  Die  blut- 
führenden  Röhrchen,  welche  in  der  ersten  Zeit  eine  einfache  Endothel- 
wand  besitzen,  bekommen  zu  dieser  Zeit  eine  zweite  zelluläre  Außen- 
schicht, und  zwischen  dem  inneren  und  dem  äußeren  Zellenring  liegen 
zierliche  feinzackige  elastische  Fasern.  Diese  lassen  sich  als  eine  neue 
Erscheinung  mit  Sicherheit  erkennen  und  von  den  Fasern,  die  den  Aus- 
bruch der  Blutgefäße  in  die  Neubildung  gewissermaßen  begleiten,  dadurch 
unterscheiden,  daß  sie  eine  in  der  Gefäßwand  lagernde  zirkuläre  Einlage 
bilden,  im  Gegensatz  zu  den  übrigen  in  verschiedenen  Richtungen  ver- 
laufenden Fasern.  Außer  dieser  Besonderheit  der  Gefäße  sieht  man 
nach  der  Basis  der  Neubildung  zu  das  schon  bei  den  früheren  Stadien 
beschriebene  Geflecht  von  elastischen  und  bindegewebigen  Fasern.  Ab 
und  zu  sind  einzelne  weit  in  die  das  Aleuronat  umgebende  Gewebskapsel 
verschleppte  Fasern  und  Fädchen  nachzuweisen. 

Nach  26  Tagen  d.  h.  in  einer  Zeit,  in  der  eine  vollständige  Aus- 
bildung resp.  bindegewebige  Umwandlung  des  Kapselgewebes  eingetreten 
ist,  finden  wir  dickwandige  Gefäße,  offenbar  Arterien,  die  mit  mehreren 
deutlichen  Schichten  versehen  sind.  Die  elastischen  Elemente  sind 
außerdem   auch  in  dem   perivaskulären  fibrösen  Gewebe  nachzuweisen. 

Bei  den  raonatalten  Auflagerungen  trifft  man  überall  in  dem 
narbigen  Gewebe  elastische  Fasern.  Sie  sind  in  der  Nachbarschaft  der 
Gefäße  reichlich  vorhanden ;  in  dem  äußeren  Teil  der  Kapsel  treten  sie 
als  isolierte  feine  Fibrillen  auf.  Nach  40  Tagen  haben  wir  ausgebildetes 
fibröses  Narbengewebe  vor  uns.  Die  elastischen  Fasern  sind  in  der 
Auflagerung  reichlich  vertreten,  in  derselben  Weise  und  Art  überall 
zerstreut  wie  auch  sonst  in  ausgebildeten  pleuritischen  Schwarten. 

Vergleicht  man  die  Resultate  meiner  Experimente  mit  denjenigen 
von  ScHiFFMANN,  SO  Stimmen  dieselben  im  großen  und  ganzen  mit  den 
letzteren  überein.  Der  Erklärung  der  mikroskopischen  Befunde  durch 
Schiffmann  kann  ich  indessen  nicht  gänzlich  beipflichten. 

Auf  Grund  von  einigen  morphologischen  Merkmalen  und  der  nach- 
weisbaren Entfernung  von  der  Grenzlamelle  betrachtet  Schiffmakn  die 
in  der  basalen  Schicht  der  Auflagerungen  wahrgenommenen  elastischen 
Fasern  als  neugebildete  Elemente  und  kommt  zu  dem  Schlüsse,  daß 
schon  am  7.  Tage  nach  der  Injektion  eine  elastische  Faserbildung  in 
der  sich  organisierenden  Auflagerung  stattfinde.  Ich  muß  gestehen, 
daß  die  Beurteilung  mir  nicht  so  einfach  erscheint. 

Bei  der  Untersuchung  der  Auflagerungen  fällt  vor  allen  Dingen 
ein  wichtiger  Prozeß  auf,  nämlich  die  Auffaserung  der  elastischen 
Grenzlamelle. 
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Die  Membran  schwillt  zunächst  in  toto  an.  Fasern  und  Bündel 
werden  durch  die  seröse  Durchtränkung  in  ihre  elementaren  Fibrillen 
zerlegt,  so  daß  beim  senkrechten  Schnitte  die  Lamelle  tatsächlich  ver- 
breitert erscheint.  Die  durchgängig  gewordene  Barriere  läßt  dann  den 
auswandernden  Elementen  freien  Durchgang,  und  damit  wird  die  fibrilläre 
Dissozierung  immer  ausgesprochener.  An  diesem  Prozeß  beteiligen  sich 
sehr  bald,  nach  6  Tagen  ungefähr,  die  Gefäßsprossen,  welche  in  die 
Granulationsbildung  hineinwachsen. 

Die  darausfolgenden  mechanischen  Einwirkungen  auf  die  Elastica- 
lamelle  lassen  sich  leicht  begreifen. 

Der  mächtige  Zellenzug  zieht  die  individualisierten  Fibrillen  mit  sich 
fort,  und  es  werden  ganze  Fäserchen  und  Faserteile  von  den  durch- 
wachsenden Gefäßen  abgespalten.  Es  bildet  sich  dadurch  das  oben 
vielfach  erwähnte  Geflecht  von  elastischen  Elementen,  welches  am  deut- 
lichsten in  der  Nachbarschaft  der  Grenzmembran  hervortritt  und  nach 
der  Auflagerung  zu  allmählich  abnimmt. 

Hierin  stimme  ich  mit  Schiffmann  vollständig  überein. 

Was  geschieht  nun  mit  den  verschleppten  elastischen  Elementen? 
Gehen  sie  zugrunde  oder  können  sie  der  Narbe  einverleibt  werden? 

Wenn  wir  die  Angaben  derjenigen  Autoren,  die  das  Verhalten  der 
elastischen  Fasern  bei  den  Entzündungsvorgäogen  untersucht  haben,  in 
Betracht  ziehen,  dann  müssen  wir  an  einen  Untergang  der  elastischen 
Elemente  denken.  Malkoff,  Melnikow-Raswedenkow,  du  Mesnil  de 
RüCHMONT,  Snithlen,  Katsüeada  u.  A.  haben  bewiesen,  daß  die  ent- 
zündlichen Prozesse  die  elastischen  Fasern  meist  mehr  oder  weniger  stark 
schädlich  beeinflussen,  so  daß  in  kurzer  Zeit  —  manchmal  schon  nach 
5  Tagen  (Katsüeada)  —  ein  Schwund  der  elastischen  Fasern  statt- 
findet. Hierbei  muß  man  jedoch  überlegen,  daß  die  Aleuronatpleuritis 
einen  sehr  milden  Entzündungsprozeß  darstellt,  infolgedessen  auch  die 
destruktiven  schädlichen  Einwirkungen  minimal  sind,  jedenfalls  viel  ge- 
ringer als  bei  der  Eiterung  und  der  Gewebsquetschung,  bei  denen  die 
zitierten  Forscher  ihre  Untersuchungen  vorgenommen  haben. 

Andrerseits  wissen  wir  aus  der  Erfahrung,  daß  die  elastischen 
Fasern,  vermöge  ihrer  trophischen  Selbständigkeit  und  ihrer  Widerstand- 
fähigkeit gegen  allerlei  schädliche  Momente,  Monate  lang  in  Geweben 
resp.  Gewebstücken,  die  regressiven  Metamorphosen  ausgesetzt  sind  — 
wie  z.  B.  in  frei  gewordenen  Körpern  der  serösen  Häute,  in  experi- 
mentell inokulierten  Gewebspartikelchen  usw.  —  unverändert  bestehen 
und  den  Schwund  der  übrigen  Elemente  selbst  bei  der  Wirkung  chemisch 
lytischer  Vorgänge  überdauern  können. 

Femer  haben  wir  in  der  Praxis  keine  genügende  Kriterien,  um  die 
regressiven  Veränderungen  der  elastischen  Elemente  mit  Sicherheit  ab- 
schätzen zu  können. 

Ziegler,  Beiträge  zur  patb.  Anat.   XXXVIII.  Bd,  15 
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Es  fehlt  zwar  nicht  an  Yersachen  dies  zu  erreichen,  allein  <He  von 
verschiedenen  Seiten  bis  jetzt  angegebenen  Erkennungsmerkmale  sind 
unsicher  uod  fehlerhaft,  da  dieselben  sich  schlechtweg  auf  das  kömige 
Aussehen  und  auf  die  Hypo-  resp.  Metachromasie  beschränken.  Köm^ea 
Aussehen  sowie  Hypo-  und  Metachromasie  wurden  aber  auch  als  charakte- 
ristische Eigenschaften  der  Vorstufen  der  neugebildeten  elastischen 
Elemente  angegeben! 

Es  folgt  daraus,  daß  in  jedem  Falle,  bei  dem  es  sich  um  Differen-. 
zierung  zwischen  degenerierten  und  neugebildeten  Elementen  handelt,  der 
gewissenhafte  Untersucher  trotz  einer  Menge  theoretischer  Angaben 
meistens  nicht  weiß,  wie  er  sich  entscheiden  soll.  Bei  mir  liegt  die 
Sache  ebenso  schwierig,  und  ich  muß  leider  gestehen,  daß  ich  nicht  in  der 
Lage  bin  eine  sichere  Beurteilung  geben  zu  können. 

Die  von  mir  sorgfaltig  untersuchten  elastischen  Fasern,  welche  — 
wie  oben  bemerkt  —  die  Basis  der  Granulationsbildung  durchsetzen, 
lassen  sich  meistens  von  den  gewöhnlichen  normalen  Elementen  nicht 
unterscheiden.  Sie  färben  sich  gut  und  regelmäßig  und  bieten  einen 
mäßig  wellenförmigen  Verlauf  dar.  Manche  lassen  sich  in  den  Präparaten 
von  Anfang  bis  zu  Ende  verfolgen  und  laufen  nach  beiden  Seiten  spitz 
zu,  manche  dagegen  erscheinen  abgestutzt  und  abgebrochen.  Inwieweit 
aber  Unterbrechung  und  Stumpfheit  der  Form  der  Faser  entsprechen, 
wieweit  sie  als  eine  Folge  des  Schneidens  zu  beurteilen  sind,  läßt 
sich  nicht  leicht  entscheiden.  Es  hat  ja  nichts  Auffälliges,  daß  mehrere 
Mikromiliimeter  lange  und  nach  verschiedenen  Richtungen  ziehende 
Fibrillenstücke  von  dem  Mikrotommesser  abgeschnitten  werden  können. 
Ist  dies  geschehen,  dann  können  wir  diese  künstlich  erzeugten  von  den 
etwa  bei  der  Granulationsbildung  bzw.  Elasticaauffaserung  entstandenen 
Abbrechungen  nicht  unterscheiden.  Auf  das  körnige,  in  meinen  Prä- 
paraten ziemlich  seltene.  Aussehen  kann  man  sich,  wie  gesagt,  nicht 
verlassen. 

In  allen  Präparaten  sind  jedoch  manche  elastische  Fasern  vorhanden, 
die  unzweifelhaft  als  Abspaltungsprodukte  gedeutet  werden  müssen.  Solche 
Fasern  liegen  meistens  in  der  Nachbarschaft  der  Grenzlamelle,  doch 
konnte  ich  sie  auch  in  ziemlicher  Entfernung,  sogar  weit  in  dem  apikalen 
kapsulären  Gewebe  der  Auflagerung,  d.  h.  einige  Millimeter  von  der 
Grundmembran  entfernt,  mit  Sicherheit  wahrnehmen.  Hier  mußte  es 
sich  um  Transportprodukte  handeln,  da  in  der  Umgebung  der  elastischen 
Trümmer  sich  nur  Granulationsgewebe  ohne  Spur  faserigen  Bindegewebes, 
in  dem  sich  die  elastischen  Fasern  entwickeln,  vorhanden  war. 

Als  Abspaltungsprodukte  sind  außerdem  auch  in  Biesenzellen  ein- 
geschlossene Keste,   die  mir  vereinzelt  zu  Gesicht  kamen,    zu  erkennen. 

Während  ich  mich  aber  von  der  mächtigen  Auffaserung  und  Ab- 
spaltung der  alten  Fasern  überzeugen  konnte,  habe  ich,  innerhalb  der 
ersten  20  Tage,   keinen  sicheren  Anhaltspunkt  finden  können,   um  eine 
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PafleixLeabUdüiig  aDzunehmeD.  Die  Neubildung  kann  ich  natürlich  auch 
nicht  absolut  vemeinei)^  da  ich^  um  dazu  berechtigt  zu  sein^  jede  zur  Be- 
obachtung kommencte  Fibrille  hätte  identifizieren  müssen,  was  technisch 
80  gut  wie  unmöglich  ist 

Soll  ich  jedoch  meine  Ansicht  darüber  aussprechen,  dann  stimme  ich 
den  Angaben  jener  Forscher  bei,  die  durchschnittlich  eine  Bildungsfrist 
TOD  ungefähr  einem  Monat  annehmen,  und  neige  der  Meinung  zu,  daß 
sämtliche  elastischen  Elemente,  die  während  der  ersten  20  Tage  in  der 
Aleuronatautlagerung  vorkommen,  als  Abspaltungsprodukte  zu  betrachten 
sind.  Will  man  mit  Schiffmann^  u.  A.  annehmen,  daß  die  Bildung 
elastiseher  Fasern  von  der  mechanischen  Zugwirkung  ab&ängig  sei,  dann 
ist  nicht  einzusehen,  auf  Grund  welcher  besonderen  mechanischen  Ein- 
wirkung die  elastischen  Fasern  in  den  Pleuraauflagerungen  früher  auf- 
treten  sollen  als  in  Gefäß-  oder  in  Haut-  oder  in  Nackenbandnarben. 

Das  erste  Vorkommen  von  sicher  im  Gewebe  neugebildeten  elasti- 
schen Fasern  fand  ich  am  Ende  der  dritten  Woche,  und  zwar  in  Form 
zierlicher  Ringe  in  Gefäßen  der  20  Tage  alten  Aleuronatauf lagerungen» 
Die  Lage  der  elastischen  Elemente  zwischen  beiden  zellulären  Wand- 
schichten der  Gefäße  wurde  schon  oben  erwähnt.  Ich  fuge  noch  hinzu, 
daß  die  mit  eigener  Elastica  versehenen  Gefäße  in  ziemlicher  Anzahl  in 
der  basalen  Granulationsschicht  auftreten,  doch  erstrecken  sie  sich  auch 
weiter  nach  der  freien  Fläche  der  Neubildung  zu.  Verfolgt  man  in 
Serienschnitten  die  entstehenden  interessanten  Bilder,  dann  bemerkt  man, 
daß  die  anfangs  kreisrunden  Bündel  peripherwärts  die  Gefäße  nur  als 
Kreisabschnitte  umfassen,  die  zu  immer  kleineren  Segmenten  reduziert 
werden,  bis  sie  endlich  ganz  und  gar  verschwinden. 

Auf  die  weiterhin  folgende  Zunahme  der  elastischen  Fasern  in  der 
Gefaßwand,  sowie  auf  das  Erscheinen  von  elastischen  Fasern,  zunächst 
in  dem  perivaskulären  Gewebe,  dann  in  der  ganzen  Schwarte  wurde 
schon  früher  hingewiesen. 

Was  die  Beziehungen  der  neugebildeten  elastischen  Fasern  zu  den 
übrigen  Elementen  des  narbigen  Gewebes  betrifft,  so  habe  ich  aus  der 
Untersuchung  meines  Materials  den  Eindruck  gewonnen,  daß  die  Neu- 
bildung von  Fibrillen  in  keinem  genetischen  Zusammenhang  mit  den 
Zellen  steht.  Ich  habe  niemals  einen  einwandlosen  direkten  Übergang 
von  einer  Zelle  in  eine  Fibrille  wahrnehmen  können. 

Freilich  trifft  man  bei  einem  so  zellreichen  Gewebe,  wie  es  das 
junge  Narbengewebe  ist,  sehr  oft  elastische  Fäserchen,  die  so  nahe  an 
den  Zellen  liegen,  daß  sie  als  eine  Fortsetzung  derselben  erscheinen, 
aber  je  sorgfältiger  die  Untersuchung  vorgenommen  wird,  desto  sicherer 
festigt  sich  die  Überzeugung,  daß  es  sich  nicht  um  ein  Kontinuitäts-, 
sondern  um  ein  Kontiguitätsverhältnis  handelt. 

Übrigens  läßt  sich  auch  diese  Frage  in  Gewebsschnitten  nicht  leicht 
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entscheiden,  und  es  ist,  meines  Erachtens,  die  Beurteilung  nur  durch 
Untersuchung  von  isolierten  resp.  dilacerierten  Elementen  möglich. 

In  den  Gefäßen  selbst,  wo  die  Elasticabildung  bei  Abwesenheit  von 
faserigem  Bindegewebe  stattfindet,  sehe  ich,  daß  die  elastischen  Fasern 
zwischen  den  Zellen  hindurch  sich  schlängeln  und  ihre  Selbständigkeit 
völlig  behalten. 

Die  interzelluläre  Elasticabildung  in  den  Gefäßwänden  kann  aller- 
dings eine  wichtige  Sache  beweisen,  nämlich  die,  daß  die  Bildung  von 
fibrillärem  Bindegewebe  keine  notwendige  Vorbedingung  für  das  Auf- 
treten der  elastischen  Fasern  darstellt;  vielmehr  können  letztere  als 
solche  durch  eine  Differenzierung  der  koUagenen  Zwischensubstanz 
primitiv  entstehen. 

Die  Tatsache,  daß  in  dem  Narbengewebe  das  Auftreten  von  elasti- 
schen Fasern  der  Bindegewebsbildung  nachfolgt,  dürfte  andrerseits  aber 
doch  die  Behauptung  der  meisten  Autoren  rechtfertigen,  daß  das  elasti- 
sche Gewebe  durch  Differenzierungsvorgänge  im  fibrösen  Bindegewebe 
entstehen  kann. 

Fasse  ich  nochmals  die  Resultate  meiner  Untersuchungen  kurz  zu- 
sammen, so  komme  ich  in  bezug  auf  das  Verhalten  der  elastischen  Fasern 
bei  der  Organisation  des  durch  Aleuronat  bewirkten  pleuritischen  Exsu- 
dats zu  folgenden  Schlußsätzen: 

'  1.  Bei  der  Organisation  der  durch  Aleuronat  bewirkten  Exsudat- 
bildung auf  der  Pleura  findet  eine  mächtige  Auffaserung  der  elastischen 
Grenzlamelle  statt.  Die  Folge  davon  ist  eine  Einverleibung  von  abge- 
spaltenen elastischen  Elementen  in  das  Granulationsgewebe.  Die  während 
der  ersten  20  Tage  in  der  basalen  Schicht  der  Auflagerung  vor- 
kommenden elastischen  Fasern  sind  als  Abspaltungsprodukte  zu  betrachten. 

2.  Das  erste  Erscheinen  von  neugebildeten  elastischen  Fasern  zeigt 
sich  in  der  Wand  der  neugebildeten  Gefäße  und  fällt  in  das  Ende  der 
dritten  Woche  (20  Tage);  erst  später,  nach  4  Wochen  treten  sie  auch 
in  dem  Narbengewebe  auf. 

3.  Die  Bildung  der  elastischen  Fasern  erfolgt,  aller  Wahrscheinlich- 
keit nach,  extrazellulär,  entweder  durch  primitive  Differenzierung  amorpher 
koUagener  Zwischensubstanz  oder  durch  Umgestaltungs Vorgänge  im  Gebiet 
fibrillären  Gewebes. 


Herrn  Geheimrat  Prof.  ZiEaLEB  spreche  ich  für  die  Anregung  zu 
diesen  Untersuchungen  und  für  die  mir  gütigst  gewährte  Unterstützung 
bei  denselben  meinen  aufrichtigsten  Dank  aus. 
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VIIL 

Über  die  Wirkung  intravenöser  Adrenalin- 
injektion auf  das  GeMssystem  und  ihre 
Beziehung  zur  Arteriosklerose. 

Von 

Dr.  Kurt  Ziegler, 

Assistent  der  medizinischen  Klinik  zu  Breslau. 

Aas  der  medizinischen  Universitätsklinik  za  Breslau  (Direktor: 
Geheimrat  Prof.  Dr.  A.  v.  Strümpell). 

Hierm  5  Figuren  im  Text. 


Vor  einiger  Zeit  berichtete  Josui:  über  atheromatöse  Veränderungen 
der  Aortenwand,  welche  er  dnrch  intravenöse  Injektion  von  Adrenalin 
bei  Kaninchen  erzeugt  hatte.  Er  injizierte  jeden  2.  Tag  drei  Tropfen 
einer  Ipromilligen  Lösung.  Die  ersten  fünf  bis  sechs  Injektionen  ließen 
keine  Veränderungen  erkennen,  .nach  der  achten  Injektion  sah  er  in  der 
Aorta  kleine  verkalkte  Herde  und  eine  Dilatation  des  Herzens.  Bei 
einem  Tier,  das  16  Injektionen  erhalten  hatte,  fand  er  Hypertrophie 
und  Dilatation  der  Ventrikel  und  sechs  verkalkte  Herde  in  der  ab- 
steigenden Aorta.  Nach  20  Injektionen  zeigten  sich  größere  flache 
Herde  und  aneurysmaartige  Ausbuchtungen  der  Aortenwand.  Sub- 
kutane Behandlung  war  erfolglos.  Josu^  nahm  an,  daß  es  sich  neben 
der  Druckerhöhung  um  eine  spezifisch  wirksame  Substanz  des  Adrenalins 
auf  die  Gefaßwand  handle. 

Seine  Versuche  regten  zu  Nachuntersuchungen  an.  Sie  wurden  da- 
durch im  wesentlichen  bestätigt  und  auch  erweitert.  W.  Erb  beobachtete 
die  gleichen  Herde,  femer  multiple  aneurysmatische  Ausbuchtungen  der 
Aorta  imd  ein  Aneurysma  dissecans,  ferner  einen  apoplektischen  Herd 
im  linken  Occipitallappen.  Auch  die  Nierenarterien  waren  einmal  mit- 
erkrankt.   Die  Tiere  magerten  im  Verlauf  der  Versuche  stark  ab,  eines 
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bekam  eiDe  Paraplegie  beider  Hinterbeine.  Nach  den  Injektionen  waren 
die  Tiere  apathisch.  Die  tägliche  Dosis  ließ  sich  bis  auf  1  mg  und 
mehr  steigern.  Histologisch  handelte  es  sich  um  einen  herdförmigen 
Schwund  der  muskulären  Elemente  mit  rasch  eintretender  Verkalkung. 
In  älteren  Fällen  war  die  Intima  verdickt.  Femer  traten  in  der  Um- 
gebung   der    erkrankten    Herde    Rundzellen ,    auch    Riesenzellen    auf. 

B.  Fischer,  welcher  die  umfassendsten  Untersuchungen  angestellt  hat, 
sah  die  gleichen  Veränderungen,  oft  auch  Gehirnblutungen  etc.  und 
faßt  die  Wirkung  als  eine  Schädigung  der  Gefaßmuskelzellen  durch 
Blutdrucksteigerung  und  ein  Toxin  auf.  Er  sah  auch  stets  nach  den 
Injektionen  Glykosurie  auftreten.  Im  Herzen  beobachtete  er  Dilatation, 
Hypertrophie,  bindegewebige  Induration  und  selbst  herdweise  Verkalkung. 

C.  Y.  RzENTKOWSKi  glaubt,  daß  es  sich  bei  der  Adrenalinwirkung  um 
eine  primäre  lokalisierte  Verkalkung  der  Aorta  nach  Zugrundegehen  der 
Muskelelemente  handelt,  und  faßt  die  Elastizitätsverminderung  als  eine 
Folge  der  Degeneration  der  elastischen  Fasern  auf.  Er  beschreibt 
außerdem  eine  Cirrhose  der  Leber.  Ahnliche  Resultate  erhielt  auch 
EüLBS.  Interessant  ist,  daß  er  dieselben  auch  nach  intratrachealer 
Verabreichung  feststellen  konnte.  Auch  Lissaueb  kommt  in  seinen 
Untersuchungen  zu  dem  Schluß,  daß  die  Erkrankung  primär  in  einer 
fleckweisen  Nekrose  der  Media  besteht,  und  glaubt,  daß  für  ihre  Ent- 
stehung eine  Schädigung  der  Vasa  vasorum  eine  wesentliche  Rolle 
spielt,  indem  sie  zu  sekundären  Ernährungsstörungen  der  Media  Ver- 
anlassung gibt. 

Einer  Anregung  von  Herrn  Geheimrat  v.  Strümpell  folgend,  habe 
ich  ebenfalls  die  Wirkung  des  Adrenalins  auf  das  Gefäßsystem  unter- 
sucht. Die  Injektionen  geschahen  intravenös  in  eine  Ohrvene,  zunächst 
in  Dosen  von  0,15  g  der  l^oo^S^^  Lösung,  zum  Teil  auch  subkutan. 
Die  Tiere  ertrugen  die  Injektion  verschieden  gut.  Nur  selten  beob- 
achtete ich  vorübergehende  Krämpfe  tonisch-klonischer  Art.  Oft  waren 
die  Tiere  nach  der  Injektion  still  und  apathisch.  Bei  unausgesetzten 
Dosen  magerten  sie  zum  Teil  etwas  ab.  Ein  Tier  starb  sofort  nach  der 
Injektion  unter  dem  Zeichen  der  Herzschwäche,  ein  anderes  unter 
heftigen  Krämpfen,  andere  an  interkurrenter  Erkrankung  oder  Herz- 
schwäche, zwei  wurden  getötet. 

Ich  lasse  in  Kürze  die  makro-  und  mikroskopischen  Befunde  folgen, 
welche  sich  auf  Herz  und  Gefäße  und  die  parenchymatösen  Organe 
sowie  das  Zentralnervensystem  erstreckten. 

Kaninchen  I,  älteres  Tier,  starb  plötzlich  nach  der  6.  intravenösen 
Injektion.     Adrenalinmenge  0^9  mg.     Versachsdauer  6  Tage. 

Die  Sektion  ergab:  doppelseitiger  Pleuraerguß;  schlaffes  dilatiertes  Herz; 
an  den  Gefäßen  makroskopisch  nichts  Besonderes. 

Mikroskopisch:  Der  Herzmuskel  ist  ödematös  durchtränkt,  die 
bindegewebigen  Septen  sind  verbreitert,  zwischen  den  Fasern  liegen  Lymphe- 
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nnd  Erytbrocyten.  Die  Muskelfesem  sind  größtenteils  voneinander  isoliert, 
ihre  Kerne  teilweise  geqnoUen,  von  hellen  Höfen,  anch  vaknolenartigen  Ge- 
bilden umgeben.  Die  Gefäße,  auch  die  Kapillaren,  sind  prall  gefüllt.  Das 
Epikard  ist  besonders  stark  gelockert  und  von  Kondzellen,  Lymphocyten  und 
Lenkocyten,  und  Erythroeyten  durchsetzt. 

Die  Pulmonalis  ist  am  Beginn  und  mit  ihr  ein  Zipfel  der  Tricuspidalis 
getroffen.  An  der  Basis  einer  Klappe  ist  die  subendotheliale  Faserschicht 
nekrotisch,  mit  Kalkkömchen  besetzt.  Die  Nekrose  rückt  an  einer  Stelle 
bis  an  die  Oberfläche  und  verläuft  eine  Strecke  weit  längs  der  Getäßwand. 
An  der  Basis  der  Klappe,  von  Klappengewebe  und  Gefäßwand  begrenzt^  sieht 
man  ein  kleines  mit  Blutkörperchen  angefülltes  Klappenaneurysma.  In  der 
Aorta  ascendens  sieht  man  in  verschiedenen  Längsschnitten,  welche  die  eine 
Ooronararterie  getroffen  haben,  der  Coronararterie  nach  innen  und  außen  an- 
liegend, einen  nekrotischen  Herd  der  Muecularis,  in  dem  einzelne  pyknotische 
Mnskelkeme  erkennbar  sind.  Die  elastischen  Fasern  sind  im  Gegensatz  zur 
Umgebung  gestreckt  und  teilweise  zerrissen.  In  dem  nekrotischen  Gewebe 
finden  sich  Kalkkömer  eingelagert.  Im  Bogen  der  Aorta,  in  der  Gegend  der 
Abgangsstelle  der  Carotis,  liegt  zentral  eine  kernlose  nekrotische  Partie,  die 
elastischen  Fasern  sind  dagegen  intakt. 

In  der  übrigen  Aorta  wurde  nichts  Pathologisches  gefunden.  Die  eine 
Arteria  iliaca  läßt  hingegen  deutlich  eine  die  ganze  Media  durchsetzende  ne- 
krotische Partie  erkennen.  Die  Wand  ist  etwas  verdünnt,  die  Adventitia 
daselbst  und  in  der  Nachbarschaft  aufgelockert  und  von  Bandzellen  mit  roten 
Blutkörperchen  durchsetzt.  Die  elastischen  Fasern  sind  intakt.  An  den 
Vasa  vasorum  sieht  man  nichts  Besonderes.  Die  elastische  Innenlamelle  u^d 
die  Intima  sind  unverändert. 

Die  Carotis  ist  beiderseits  streckenweise  in  der  halben,  stellenweise 
nahezu  in  der  ganzen  Cirkumfbrenz  der  Media  nekrotisch,  d.  h.  die  Muskel- 
keme  sind  nicht  mehr  färbbar,  die  Wanddicke  ist  etwas  verschmälert.  Die 
elastischen  Fasern  sind  etwas  zusammengerückt,  doch  unverändert.  Intima 
und  Grenzlamelle  sind  intakt.  Die  Nekrose  begreift  die  ganze  oder  nahezu 
die  ganze  Dicke  der  Media.  Die  Adventitia  ist  wieder  entsprechend  der 
Mediaerkrankung  in  auffälligem  Gegensatz  zu  den  intakten  Teilen  aufgelockert 
und  von  kleinen  und  großen  Lymphocyten  durchsetzt,  die  Bindegewebskerne 
sind  gequollen. 

Die  Brachialarterien  und  andere  Zweige  der  Aorta  sind  unverändert, 
ebenso  die  Nebennieren. 

Es  handelt  sich  also  in  der  Carotis  und  der  Iliaca  wie  im  Bogen  der 
Aorta  um  die  ersten  Veränderungen  in  der  Muskelschicht  der  Gefäßwand 
ohne  Beteiligung  der  elastischen  Fasern,  während  die  Veränderungen  in  den 
Pulmonalklappen  und  der  Aorta  ascendens  mit  Kalkeinlagerung  in  die  nekro- 
tischen Gewebspartieen  und  Degeneration  der  elastischen  Fasern  älterer  Natur 
find.  Ob  das  Odem  des  Herzmuskels  und  die  muskuläre  Herzinsuffizienz 
mit  der  Erkrankung  in  der  Umgebung  der  einen  Coronararterie  in  Zu- 
sammenhang gebracht  werden  müssen,  erscheint  fraglich. 

Kaninchen  11,  junges  Tier,  8  Wochen  alt,  Tod  durch  Fall  aus  1,5  m 
Höhe  auf  den  Bauch.  Adrenalinmenge  bei  7  Injektionen  1,65  mg.  Versuchs- 
dauer  10  Tage. 

Sektion:  Herz  kontrahiert,  Muskulatur  blaß.  Aorta  im  Brustteil  weit, 
das  Blut  schimmert  blaurötlich  durch,  Umgebung  in  der  Nähe  des  Zwerch- 
fells  blutig   imbibiert.     Auf   der  Innenfläche    siebt   man   große,    eine  Strecke 
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weit  die  ganze  Cirkumferenz  einnehmende  gelblichweiße,  anscheinend  verkalkte 
Streifen.  Auch  iu  der  Aorta  abdominalis  liegen  dünnere  solche  Streifen. 
Leber,  leicht  eingerissen,  geringe  Blutung. 

Mikroskopisch:  Das  Herz  ist  leicht  ödematös  verändert,  an  manchen 
Stellen  ist  das  Bindegewebe  in  der  Umgebung  der  Muskelgefäße  ziemlich 
reichlich  entwickelt. 

In  der  Pulmonalis  sieht  man  an  der  Teilungsstelle  einen  kleinen  Streifen 
nekrotischen  Gewebes,  jedoch  ohne  Veränderung  der  elastischen  Fasern. 

Die  Aorta  descendens  ist  entsprechend  dem  makroskopischen  Befund 
in  den  inneren  Mediaschichten  nekrotisiert  und  verkalkt,  die  Wand  im 
Brustteil  von  Blut  durchsetzt.  Es  besteht  ein  diffuses  Hämatom  der  Wand. 
Entsprechend  der  Mediaerkrankung  ist  die  Wand  aneurysmaartig  ausgebuchtet. 
Die  Nekrose  und  Kalkeinlagerung  erstrecken  sich  fast  durch  die  ganze  Länge 
der  Aorta  descendens  und  nimmt  die  Hälfte  bis  zwei  Drittel  und  mehr  des 
TJmfanges  der  Wandung  ein.  Dieselbe  liegt  zum  großen  Teil  in  der  ge- 
samten inneren  Hälfte  der  Media  bis  an  das  Endothel,  stellenweise  siebt  man 
zwei  verkalkte  Schichten  deutlich  getrennt  übereinander.  In  denselben  ist 
von  Muskelgewebe  nichts  mehr  zu  erkennen.  Die  elastischen  Fasern  sind 
dagegen  gut  zu  sehen,  sie  sind  ganz  gerade  gestreckt  und  dicht  aufeinander- 
gerückt.  An  vielen  Stellen  sind  sie  in  Bruchstücke  gerissen  oder  beginnen 
bröckliger  zu  zerfallen.  Die  bindegewebigen  Teile  zwischen  den  elastischen 
Fasern  sind  deutlich  erkennbar.  In  der  Umgebung  zeigen  einzelne  Muskel- 
kerne Zeichen  der  Pyknose.  Die  kranken  Partieen  hören  ziemlich  scharf 
gegen  das  gesunde  Gewebe  hin  auf.  Infolge  der  mangelnden  Elastizität  sind 
sie  bei  der  Gefaßkontraktion  etwas  nach  innen  verschoben.  Die  Intima  ist 
über  den  nekrotischen  verkalkten  Partieen  nicht  "Verdickt,  die  Kerne  scheinen 
zum  Teil  etwas  pyknotisch.  Die  nach  außen  gelegenen  Wand  teile  zeigen  in 
den  stärker  ausgeweiteten  Teilen  Streckung  oder  nur  geringe  Schlängelung 
der  elastischen  Fasern,  dieselben  sind  aber  in  der  Kontinuität  nicht  unter- 
brochen. Das  Blut,  an  einer  Stelle  durch  Intima  und  Grenzlamelle  durch- 
gebrochen, hat  sich  zum  Teil  zwischen  die  verkalkte  Platte  und  die  übrige 
Media  ergossen,  dieselbe  emporgehoben  und  infolge  der  mangelnden  Elastizität 
und  Biegsamkeit  winkelig  abgeknickt.  An  anderen  Stellen  hat  sich  das  Blut 
gleichmäßig  zwischen  die  elastischen  Fasern  unterhalb  der  Kalkplatten  ein- 
gewühlt, teilweise  auch  in  gesunde  Wandteile.  Diese  haben  aber  im  allge- 
meinen der  Blutung  erfolgreich  Widerstand  geboten. 

Die  Adventitia  ist  bis  auf  eine  Stelle  in  Zwerchfellhöhe  frei.  Daselbst 
ist  die  ganze  Wand  geborsten.  Intima  und  verkalkte  anstoßende  Mediapartie 
sind  ein  Stück  weit  aus  dem  Zusammenhang  gerissen,  das  darunterliegende 
Mediastück  ist  nach  außen  gesprengt  und  auch  die  Adventitia  ist  zerrissen; 
das  Blut  hat  sich  in  das  periarterielle  Gewebe  und  das  umgebende  adven- 
titielle  Gewebe  ergossen  und  ist  eine  Strecke  weit  in  diesem  zu  verfolgen. 
Die  Blutung  ist  gering,  da  offenbar  der  Tod  sehr  rasch  nach  dem  Einriß 
eingetreten  ist. 

Verschiedene  andere  untersuchte  Gefäße,  auch  die  Iliacae,  sind  frei  von 
jeglichen  Veränderungen.  Die  übrigen  Organe  bieten  makro-  und  mikro- 
skopisch nichts  Besonderes. 

Kaninchen  III,  junges,  8  Wochen  altes  Tier,  starb  einige  Stunden 
nach  der  8.  Injektion  unter  tonisch-klonischen  Krämpfen,  zunächst  in  den 
Hinter-,  dann  den  Vorderbeinen.  Adrenalinmenge  1,2  mg.  Versuchsdauer 
12  Tage. 
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Makroskopisch  ist  das  Herz  schlaff  und  weit,  an  den  ührigen  Or- 
ganen und  Gefäßen  ist  außer  Cyanose  nichts  Abnormes  zu  bemerken. 

Mikroskopisch  zeigt  der  Herzmuskel  besonders  in  der  Höhe  der 
Basis  starke  bindegewebige  Induration,  ferner  bestehen  deutlich  die  Zeichen 
von  ödematöser  Gewebsdurchtränkong.  Die  Gefäße,  besonders  die  Kapillaren, 
sind  prall  gefüllt,  die  Muskelfasern  verbreitert,  die  Primitivfibrillen  treten 
sehr  deutlich  hervor,  teilweise  sind  sie  durch  Flüssigkeit  verdrängt.  Die 
tfoskelkeme  sind  gequollen,  in  ihrer  Umgebung  ist  häufig  ringförmig  Flüssig- 
keit angesammelt,  oder  es  finden  sich  ein  oder  mehrere  deutliche  Vakuolen. 
Viele  Muskelfasern  sind  zugrunde  gegangen,  ihre  Stelle  ist  von  welligen 
Bindegewebszügen  eingenommen.  An  manchen  Stellen  sieht  man  auch  kleine 
Lymphocyteninfiltrate  aus  Kapillaren.  Besonders  in  der  Höhe  der  Herz- 
basis, vereinzelt  auch  in  der  Mitte  und  Spitze  der  Ventrikel  liegen  kleine  und 
größere  Strecken  einnehmende  Bindegewebsherde.  Dieselben  liegen  im  Innern 
der  Maskelwand,  besonders  in  der  Umgebung  der  Gefäße,  meist  aber  nehmen 
sie  ihren  Ausgang  vom  Eande,  dem  Endokard  aus.  Die  Muscularis  ist  da- 
selbst in  ziemlicher  Breite  von  ihnen  ersetzt,  und  bindegewebige  Züge  strahlen 
in  die  Tiefe  aus.  Besonders  deutlich  ist  diese  bindegewebige  Induration 
anch  in  den  Papillarmuskeln  zu  sehen.  Das  Endokard,  durch  eine  elastische 
Lamelle  deutlich  getrennt,  ist  an  den  betreffenden  Stellen  meist  ebenfalls 
zu  drei-  und  vierfacher  Zellage  verdickt.  In  den  bindegewebigen  Herden 
liegen  vereinzelte  Muskelfaserreste.  Das  Perikard  ist  Ödematös  durchtränkt, 
die  basalen  Herzganglienzellen  scheinen  ebenfalls  gequollen,  die  Kömelung  ist 
verwischt,  meist  aufgelöst  (Tigrolyse). 

In  der  Aortenwand,  dicht  an  der  Insertion sstelle  der  Semilunarklappen, 
liegen  zwei  zellreiche  bindegewebige  Herde,  in  denen  auch  einige  Biesenzellen 
zu  sehen  sind.     Die  elastischen  Fasern  sind  daselbst  unterbrochen. 

In  der  übrigen  Aorta  und  ihren  Verzweigungen  ist  nichts  Abnormes 
zn  sehen. 

In  den  blutreichen  Nieren  finden  sich  vereinzelte  kleine  zeUige  Lympho- 
cytenherde. 

Kaninchen  IV,  großes  kräftiges  Tier  von  3800  g  Gewicht.  59  In- 
jektionen und  9,45  mg  Adrenalin.  Versuchsdauer  6^/^  Monate.  Die  Injek- 
tionen wurden  einmal  4,  zweimal  2  Wochen  unterbrochen,  um  das  Tier  sich 
erholen  zu  lassen.  Im  Verhalten  zeigte  sich  nichts  Abnormes  bis  auf  die 
letzten  Tage,  in  denen  Zeichen  von  Dyspnoe  auftraten.  Der  Urin  enthielt 
weder  Eiweiß  noch  Zucker. 

Bei  der  Sektion  fanden  sich  ein  rechtsseitiges  Pleuraempyem  und  pneu- 
monische Infiltration  der  rechten  Lunge,  ferner  eiterige  Pericarditis.  Das 
Herz  war  schlaff,  dilatiert,  der  linke  Ventrikel  dickwandig.  Die  drüsigen 
Organe  waren  makroskopisch  ohne  Veränderungen.  In  Netz  und  Mesenterium 
lagen  zahlreiche  Cysticerken. 

In  der  Aortenwand  befanden  sich  in  der  Höhe  des  Bogens  und  der 
Art.  coeliaca  kleine  weißliche  Streifen. 

Mikroskopisch:  Im  Herzmuskel  sieht  man  fleckweise  eine  Vermehrung 
des  Bindegewebes,  ausgehend  von  der  Umgebung  der  Gefäße.  An  einigen 
Stellen  bt  auch  das  Endokard  bindegewebig,  schwielig  verdickt. 

Diese  Bindegewebsentwicklung  geht  anscheinend  von  den  bindegewebigen 
Teilen  des  Endokards  aus,  da  der  einfache  Endothelbelag  allenthalben  deutlich 
von  derselben  abgrenzbar  ist.  An  den  Coronargefäßen  finden  sich  keine 
aoffälligen  Veränderungen.      Das   Perikard    ist   mit   fibrinös- eiterigen   Massen 
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besetzt,  die  subperikardialen  Hnskelteile  sind  stellenweise  von  kleinsten  ßund- 
zelleninfil traten  durchsetzt. 

Die  Veränderungen  der  Aortenwand  sind  in  verschiedenem  Grade  aus- 
gesprochen. Im  absteigenden  Teil  sieht  man  Stellen,  in  denen  die  inneren 
Mediateile  etwas  verschmälert  sind  gegen  die  Umgebung.  Die  elastischen 
Fasern  liegen  dichter  aneinander.  Dazwischen  erkennt  man  wohl  noch  einige 
Muskelkeme,  aber  das  Sarkoplasma  läßt  sich  nicht  mehr  erkennen,  das  Binde- 
gewebe dagegen  ist  leicht  verdickt. 

Die  Intima  ist  entsprechend  der  kranken  Partie  verdickt,  sie  bildet  eine 
mehrfache  Lage  deutlich  voneinander  isolierter  länglicher,  zum  Teil  etwas 
spindeliger  Kerne  mit  muskelähnlichem  Plasmasaum.  Sie  ist  femer  von  feinen 
gewellten  elastischen  Fasern  durchzogen.  In  der  Adventitia  ist  nichts  Be- 
sonderes zu  bemerken.  Ahnliche  Intimaverdickungen  sieht  man  auch  an 
Stellen,  wo  die  Media  anscheinend  nicht  verändert  ist. 

An  anderen  Stellen  sieht  man  in  den  inneren  Mediateilen  kleine  nekroti- 
sche Herde,  in  deren  Bereich  die  Muscularis  zugrunde  gegangen  ist,  die 
elastischen  Fasern  gestreckt  verlaufen  oder  zerbröckelt  sind.  Das  Ganze 
ist  mit  Kalkkörnchen  besetzt.  In  der  Umgebung  findet  sich  geringe  Zell- 
ansammlung. Die  Intima  über  diesen  Herden  ist  allenthalben  deutlich  ver- 
dickt. Am  charakteristischsten  ist  eine  Stelle  am  Bogen  der  Aorta.  Da- 
selbst ist  wieder  auf  eine  kurze  Strecke  die  Muskulatur  in  der  inneren  Media- 
schicht verloren  gegangen,  man  sieht  nur  noch  Beste  oder  stark  pyknotisch 
geschrumpfte  Kerne.  Das  Bindegewebe  ist  etwas  verbreitert.  Die  elastischen 
Fasern  liegen  gestreckt  nahe  zusammen.  Sie  markieren  dadurch  deutlich  den 
erkrankten  Herd,  indem  sie  an  der  Grenze  plötzlich  in  den  gewellten  Verlauf 
übergehen.  Gegen  die  Intima  zu  ist  die  Media  in  Form  einer  napffÖrmigen 
Grube  eingesunken.  In  den  mittleren  Teilen  des  nekrotischen  Herdes 
sind  die  elastischen  Fasern  mehrfach  eingerissen  und  zerbröckelt.  Daselbst 
liegen  feine  Kalkkömchen.  Sie  lagern  hauptsächlich  an  Stelle  des  zugrunde 
gegangenen  Muskelgewebes,  bedecken  nur  zum  Teil  die  elastischen  Fasern. 
In  der  Umgebung  findet  sich  eine  deutliche  reaktive  entzündliche  Zone,  ge- 
kennzeichnet durch  einige  Lymphocyten,  einmal  in  Form  einer  Kiesenzelle 
vereinigt,  und  spärliche  polymorphkernige  Leukocyten.  Dieselben  entstammen 
zweifellos  einem  kleinen  eingesproßten  Gefäß,  dessen  Ursprung  man  in  die 
Adventitia  zu  den  Vasa  vasorum  hin  verfolgen  kann.  Unter  Hinzukommen 
von  gewucherten  Bindegewebszellen  hat  sich  so  eine  schmale  Zone  von 
Granulationsgewebe  gebildet.  Stellenweise  sieht  man  auch  an  den  angrenzen- 
den Muskelkernen  Wucherungserscheinungen,  Bildung  von  Kemreihen,  jedoch 
ohne  erkennbare  Anlagerung  von  Muskelplasma.  Wo  die  elastischen  Fasern 
zugrunde  gegangen  sind,  erkennt  man  von  den  normalen  Faserenden  aus 
deutlich  das  Einwuchern  zahlreicher  feinster  elastischer  Fäserchen.  Die  Ad- 
ventitia ist  nicht  sichtbar  verändert.  Die  Intima  ist  deutlich  verdickt,  derart, 
daß  die  Einsenkung  der  Media  durch  die  Wucherung  ausgeglichen  wird.  Die 
gewucherten  Zellen  zeigen  den  oben  beschriebenen  Charakter,  sie  liegen  meist 
senkrecht  oder  schräg  zur  Oberfläche.  Zwischen  ihnen  liegen  einige  Lympho- 
cyten, ganz  vereinzelt  auch  ein  Leukocyt.  Parallel  der  Gefäßwand  ziehen 
feine  elastische  Fasern  in  mehrfacher  Lage.  Ein  Zusammenhang  mit  der 
elastischen  Grenzlamelle  ist  nirgends  erkennbar.  —  Auffallig  ist,  daß  eine 
geringe  Verdickung  der  Intima  ringförmig  in  der  ganzen  Cirkumferenz  zu 
erkennen  ist. 

An  einer  anderen  in  gleichem  Sinne  veränderten  Wandstelle  besteht  die 
Intimaverdickung    aus    einer    mehrfachen    Schichte    eng   zusammenliegender. 
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der  Oberfläche  parallel  gelagerter  ZdJ«D.  Die  Wand  ist  daselbst  leicht  eiu- 
gesunken. 

Der  intraperikardiale  Teil  der  Aorta,  dessen  adventitielles  Gewebe  von 
Eitermassen  mit  Kokkenhaufen  durchsetzt  ist,  zeigt  auch  in  den  inneren 
Teilen  entzündliche  Veränderungen,  kleine  Herde  und  ZiXge  von  Lympho- 
ond  Leukocyten  an  Stelle  zugrunde  gegangener  Muskelsubstfuiz  mit  Neubildung 
von  GefaBen,  besonders  in  den  inneren  Mediaschichten,  und  Zunahme  der 
bindegewebigen  Teüe.  Auf  der  Intima  liegt  eine  feinkörnige  Gerinnungsroasse 
von  polynukleären  Leukocyten  und  Lymphocyten  durchsetzt.  Die  Intimazellen 
sind  stellenweise  durch  seröses  Exsudat  abgehoben  und  zum  Teil  deutlich 
gequollen,  zum  Teil  zu  mehrfacher  Lage  verdickt. 

An  den  übrigen  Gef^en  wurde  nichts  Besonderes  bemerkt,  vielleicht 
sind  die  mittelgroßen  Nierengefäße  etwati  verdickt  und  das  adventitielle  Binde- 
gewebe etwas  vermehrt. 

Die  Lungen  sind  pneumonisch  infiltriert.  In  der  Leber  sieht  man 
disseminierte  nekrotische  Herde  mit  pyknotischen  Kemresten  oder  Trümmern. 
In  der  Peripherie  zeigt  sich  ganz  geringe  entzündliche  Beaktion,  Auftreten 
von  Leukocyten  und  Lymphocyten,  extra-  oder  nur  intravaskulär,  in  patho- 
logischer Anzahl.  Die  Leberzellen  enthalten  besonders  in  der  Umgebung  der 
GkUenkapillaren  ^  gelbbraunes  kömiges  Pigment.  Bakterien  werden  in  den 
nekrotbchen  Herden  nicht  nachgewiesen.  Auch  im  Pankreasgewebe  findet 
sich  ähnliches  Pigment  abgelagert.  Die  Zellen  sind  zum  Teil  auch  ge- 
schrumpft, zeigen  Zeichen  von  Zerfall.  Die  Liseln  sind  unverändert.  Die 
Nebennieren  sind  normal  beschaffen. 

Kaninchen  Y,  großes  altes  Tier.  16  Injektionen,  2,4  mg  Adrenalin. 
Yersuchsdauer  20  Tage. 

Einmal  nach  der  11.  Injektion  bekam  das  Tier  vorübergehend  tonische 
Krämpfe  in  den  Extremitäten.  Einige  Stunden  nach  der  letzten  Injektion 
wurde  das  Tier  tot  aufgefunden. 

Bei  der  Sektion  fand  sich  starke  Füllung  des  venösen  Systems,  Odem 
der  Lungen  und  bronchopneumonische  Herde  im  rechten  ünterlappen,  geringer 
Ascites.  Das  Herz  war  schlaff;  an  den  Gefäßen,  den  drüsigen  Organen,  im 
Gehirn  fand  sich  nichts  Besonderes. 

Mikroskopisch  wurde  außer  leichter  ödematöser  Durchtränkung  dee 
Herzmuskels  nichts  Abnormes  bemerkt,  insbesondere  waren  die  Gefäße,  soweit 
erkennbar,  unverändert. 

Kaninchen  YI,  altes  Tier.  1 2  Injektionen,  1 ,8  mg  Adrenalin.  Zwischen 
8.  und  9.  Injektion  Pause  von  8  Tagen.  Tod  19  Tage  nach  der  letzten 
Injektion.     Yersuchsdauer  6  Wochen. 

Sektionsbefund:  Herz  dilatiert  und  ziemlich  dickwandig.  Lunge 
ödematöe,  in  den  TJnterlappen  kleine  bronchopneumonische  Herde.  Übrige 
Organe  blutreich.  Aorta  am  hinteren  Teil  des  Bogens  halbeiförmig  aus- 
gebuchtet, die  Wandung  daselbst  verdünnt.  Gegenüber  ein  kleiner  ver- 
kalkter Herd. 

Mikroskopisch:  Im  Herzmuskel  sieht  man  sowohl  in  der  Spitze  als 
auch  den  mittleren  Teilen  der  Yentrikel  unter  dem  Endokard,  femer  im 
Septum  und  besonders  in  den  Papillarmuskeln  unregelmäßig  verteilte,  gegen 
die  Basis  zunehmende  bindegewebige  Induration.  In  den  basalen  Yentrikel- 
teilen  ist  dieselbe  am  stärksten  ausgesprochen.  Hier  findet  sich  außerdem  in 
der  Außenwand    des   linken  Yentrikels   ein  ziemlich  großer,    bis  ans  Epikard 
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reichender  zelliger  Herd.  Im  Zentrum  liegt  nekrotisches  Muskelgewebe,  in 
der  Peripherie  gewuchertes  Bindegewebe  und  reichlich  Lymphocyten  und  etwas 
weniger  polymorphkernige  Leukocyten.  Dazwischen  sieht  man  auch  noch 
verschmälerte  Muskelfasern  oder  Kerne  derselben.  Diese  Zone  geht  allmäh- 
lich in  gesundes  Muskelgewebe  über,  indem  das  Bindegewebe  eine  Strecke 
weit  in  dieses  ausstrahlt.  Das  Perikard  über  der  erkrankten  Stelle  ist  dicht 
von  Leukocyten  und  Lymphocyten  infiltriert.  An  anderer  Stelle,  an  der  Außen- 
wand des  rechten  Ventrikels  und  ihr  gegenüber  am  Ventrikelseptum  liegen 
entsprechende  Herde  mit  total  nekrotischem  Zentrum.  Das  Perikard  ist  an 
jenen  Stellen  ebenfalls  scharf  begrenzt  in  Mitleidenschaft  gezogen,  so  daß 
man  auf  den  Verdacht  eines  Tumorknotens  kommen  könnte.  Die  beteiligten 
Zellarten  schließen  dies  jedoch  aus.  Li  mehr  basalwärts  gelegten  Schnitten 
am  Bande  der  nekrotischen  Partie  erkennt  man  kemreiche«  junges  Binde- 
gewebe, darin  inselartig  erhaltenes  Muskelgewebe  und  Neubildung  oder  Ein- 
wachsen von  Fettgewebe  vom  Perikard  her.  Die  meisten  Fettzellen  sind 
dicht  besetzt  mit  grünbraunem  Pigment.  Die  Herde  enthalten  keine  nach- 
weisbaren Bakterien.  Sie  stellen  danach  wohl  iscbämisch-nekro tische  Herde 
dar.     Die  Coronararterien  scheinen  unverändert. 

Die  Aorta  weist  genau  entsprechend  der  aneurysmaartigen  Ausbuchtung 
am  Bogen  eine  die  mittleren  Teile  der  Media  einnehmende  Verkalkte  nekroti- 
sche Wandpartie  auf.  Die  Muskelfasern  sind  daselbst  zugrunde  gegangen  in 
eine  homogene  Masse  verwandelt,  in  die  sich  Kalksalze  abgelagert  haben.  Teil- 
weise erkennt  man  noch  ihre  pyknotischen  Kerne.  Die  homogene,  verkalkte 
Masse  ist  streckenweise  schollig  zerklüftet.  Die  elastischen  Fasern  verlaufen 
gestreckt.  Sie  sind  in  ihrem  Verlauf  sehr  leicht  zu  verfolgen.  Meist  stellen 
sie  eine  einfache  Linie  dar,  in  den  am  stärksten  vorgewölbten  Partieen  da- 
gegen sind  sie  ebenfalls  eingerissen  und  zerklüftet.  In  der  Peripherie  des 
Kalkherdes  sind  die  Kerne  vermehrt,  zum  Teil  auf  Bechnung  der  Muskel-, 
meist  der  Bindegewebskerne,  das  Bindegewebe  ist  besonders  an  den  Enden 
des  erkrankten  Herdes  vermehrt.  Man  sieht  hier  auch  vereinzelte  Muskel- 
zellen, welche  in  der  Umgebung  des  Kerns  Kalkkörnchen  enthalten.  Deut- 
liche Vaskularisation  und  Exsudatzellen  sind  nicht  zu  sehen.  Die  Intima  ist 
etwas  verdickt,  jedoch  sehr  geringfügig.  Gegenüber  der  aneurysmatischen 
Erweiterung  findet  sich  ebenfalls  ein  kleiner  Kalkherd,  welcher  zentral  leicht 
eingebuchtet  ist.  Hier  sind  peripher  die  reaktiven  Wucherungsvorgänge  etwas 
lebhafter  als  oben  und  die  Intima  ist  ziemlich  erheblich  verdickt,  so  daß  die 
Mediaeinsenkung  etwas  überkompensiert  erscheint.  An  der  Abgangsstelle  der 
Anonyma  liegt  in  der  gemeinsamen  Wand  ein  kleiner  Kalkherd,  dessen  Peri- 
pherie ebenfalls  von  gewucherten  Zellen  gebildet  wird. 

In  der  übrigen  Aorta  und  anderen  Gefäßen  wurde  nichts  Abnormes 
nachgewiesen. 

Die  Lungenarterie  ist  in  den  Lungenverzweigungen  deutlich  durch  cir- 
kuläre  Wucherung  der  Intima  verdickt,  der  Hauptstamm  jedoch  ist  unver- 
ändert. Das  Lungengewebe  ist  stellenweise  pneumonisch  infiltriert  oder  öde- 
matös.     Die  Bronchialknorpel  sind  zum  Teil  verkalkt. 

Die  Nieren  sind  normal  beschaffen.  Die  Milz  ist  etwas  geschwollen,  die 
Pulpavenen  sind  stark  gefüllt.  Man  sieht  reichlich  große  gelbes  Pigment 
haltende  Zellen,  stellenweise  sind  auch  die  Gefaßendothelien  mit  Pigment  be- 
setzt, so  daß  die  Gefäßbahnen  sehr  deutlich  markiert  sind. 
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Kaninchen  VII,  Weibchen.  Das  Tier  wurde  zunächst  mit  kleinen, 
dann  mit  großen  Dosen,  2  bis  4  bis  5  mg  Adrenalin,  behandelt.  Es  erhielt 
mit  18  Injektionen  17  mg  subkutan,  mit  70  Injektionen  67  mg  intravenös. 
Das  Tier  magerte  gegen  Schluß  des  Versuches  ab,  war  apathisch,  gebar  aber 
ia  den  letzten  Tagen  noch  vier  normale  Junge,  welche  es  jedoch  verhungern 
ließ.     Es  wurde  einige  Tage  darauf  getötet.     Versuchsdauer  7  Monate. 

Bei  der  Sektion  ergab  sich:  Hypertrophie  des  Herzens,  Klappen- 
apparate ohne  Veränderungen.  In  der  Lungenpleura  zahlreiche  kleine  Blu- 
tungsherde, diesen  entsprechend  in  der  Lunge  blaurötliche  Verdichtungsherde 
der  Lungen;  die  Leber  auf  dem  Durchschnitt  graugelblich,  die  Acinuszeich- 
noDg  verwischt.  Die  übrigen  Organe,  auch  das  Gehirn,  sind  unverändert. 
Die  Aorta  ist  im  thorakalen  Teil  in  ein  starres  Kohr  verwandelt,  welches 
streckenweise  Ausweitungen  zeigt.  Die  übrigen  Gefäße  bieten  keine  Be- 
sonderheiten. 

Mikroskopisch:  Das  Herz  ist  hypertrophisch.  In  der  Nachbar- 
schaft der  Geföße  findet  sich  an  vielen  Stellen  bindegewebige  Induration, 
besonders  auch  in  den  Papiliarmuskeln,  ein  großer  länglicher  Indurationsherd 
läßt  sich  in  der  Muskulatur  des  linken  Ventrikels  verfolgen.  Auch  subendo- 
kardial  sieht  man  verschiedentlich  nach  der  Muscularis  ausstrahlende  schmälere 
Bindegewebszüge.  Die  Muskelfasern  enthalten  im  Zentrum,  besonders  in  der 
Nähe  der  Kerne,  feinste  Fettröpfchen,  einzelne  auch  etwas  größere  Fett- 
kUgelchen. 

Die  Untersuchung  der  Aortenwand  auf  Fett  ergab  nichts  Besonderes. 
Nor  ganz  vereinzelt  konnte  in  einer  Intimazelle  über  den  erkrankten  Media- 
partieen  ein  Fettkömchen  nachgewiesen  werden. 

Die  Aorta  in  Klappenhöhe  ist  unverändert.  In  der  Adventitia  der 
intraperikardialen  Aorta  ascendens  sieht  man  eine  kleine  narbig  verdickte, 
mäßig  kemreiche  Stelle.  Das  Bindegewebe  des  zwischen  Perikard  und  Aorta 
gelegenen  Fettgewebes  und  des  Perikards  ist  ebenfalls  verdickt.  Einzelne 
Fettkugeln  am  Bande  des  Herdes  sind  erhalten,  die  übrigen  sind  von  einer 
gleichmäßigen  Masse  mit  zahlreichen  rundlichen  und  ovalen,  ziemlich  großen 
Kernen  substituiert.  Am  Bande  des  Herdes  sieht  man  zwischen  teils  er- 
haltenen, teils  wenig  veränderten  Fettkugeln  vereinzelte  ähnliche  Kerne  mit 
Protoplasma  von  dem  gleichen  Aussehen  wie  obige  Substanz  und  kleine 
Lymphocyten.  Verglichen  mit  bekannten  Bildern  aus  ödematösem  Fettgewebe 
zweifle  ich  nicht  daran,  daß  es  sich  bei  diesen  Kernhaufen  um  in  Fettkugeln 
eingedrungene  und  durch  Fettaufnahme  vergrößerte  Lymphocyten  handelt. 
Sie  gleichen  vollkommen  Biesenzellen  und  geben  ein  interessantes  Beispiel 
für  eine  Art  ihrer  Entstehung,  durch  Zellverschmelzung. 

Am  Bogen  der  Aorta  ist  nichts  Besonderes  zu  bemerken. 

Die  Aorta  thoracica  ist  nur  in  ganz  kleinen  Abschnitten  unversehrt. 
Meist  sieht  mau  auf  dem  Querschnitt  eine  große  zusammenhängende  verkalkte 
nekrotische  Stelle  der  Media  oder  deren  kleinere  zwei  und  drei,  dabei  ist 
das  Lumen  entsprechend  der  Mediaerkrankung  ausgeweitet.  Die  Herde  setzen 
sich  ziemlich  scharf  gegen  die  unversehrte  Media  ab.  Die  Einzelheiten  ent- 
sprechen den  bekannten  Befunden.  Zu  erwähnen  ist,  daß  stellenweise  die 
Zerbröckelung  der  verkalkten  Teile  mit  den  elastischen  Fasern  sehr  hoch» 
gradig  ist,  trotzdem  gelingt  es  in  den  kleinen  Teilstücken  diese  gut  zu  förben. 
Die  mittleren  und  inneren  Teile  der  Media  haben  zumeist  gelitten.  Die 
reaktiven  entzündlichen  Erscheinungen  sind  sehr  gering.  Vereinzelt  sieht 
man  Bindegewebs  Vermehrung  und  an  einer  Stelle  Vaskularisation  der  Media. 
Auch    geringe  Wucherung   der   elastischen  Fasern  ist  zu  sehen.     Die  Intima 
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iat  gar  nicht  oder  nur  sehr  wenig  verdickt,  an  den  stark  veränderten  Stellen 
stellt  sie  eioe  sklerotische  wenig  dicke  Membnui  dar.  Vielfach  sieht  man 
gegenüber  den  oder  anschließend  an  die  verkalkten  Mediateile  frischere  nekro- 
tische  Herde  einiger  Muskellagen  ohne  derartige  Yerändemngen. 

Die  Aorta  abdominalis  ist  in  ihrem  ganzen  Verlauf  und  in  ihren  Ver- 
zweigungen nicht  verändert. 

Die  Nebennieren  und  das  Pankreas  zeigen  keine  pathologischen  Verände- 
rungen. Die  Epithelien  der  Sammelröhren  der  Nieren ,  vereinzelt  auch 
Glomerulusepithelien,  enthalten  feinkörniges  Fett.  Sonst  siod  die  Nieren  un- 
verändert. Die  Ovarien  enthalten  besonders  in  den  frischen  Corpora  lutea 
enorme  Massen  von  Fett,  in  den  Eiern  und  den  Follikeln  ist  dasselbe 
spärlich. 

Der  Uterus,  an  der  Stelle  einer  h'üheren  Embryonalanlage,  ist  nahezu 
wieder  normal  beschaffen.  Ein  Goagulum,  wohl  der  alten  Flacentarstelle 
entsprechend,  ist  in  Organisation  begriffen.  Die  glatte  Muskulatur  ist  unver- 
ändert. 

Die  Milz  enthält  auffallend  wenig  Pigment,  ist  aber  im  übrigen  normal. 

In  der  Lunge  sieht  man  entsprechend  dem  makroskopischen  Befund 
subpleurale  Blutungsherde.  Die  Alveolen  sind  mit  roten  Blutkörperchen, 
Leukocyten,  Lymphocyten  und  desquamierten  Epithelien  gefüllt.  Die  Gefäße 
lassen  keine  besonderen  Veränderungen  erkennen,  Thrombosen  oder  Embolie 
fehlen.  In  einem  solchem  Herd  und  an  einzelnen  Stellen  des  übrigen  Lungen- 
gewebes liegen  im  Schnitte  Häufchen  von  Zellen,  Alveolarepithelien  und  wohl 
lymphocytäre  Zellen,  welche  mit  Blutpigment  überladen  sind.  Es  bandelt 
sich  wohl  um  Besiduen  kleiner  Blutungen. 

Die  Leber  enthält  außerordentlich  reichlich  Fett,  manche  Zellen  lassen 
neben  Fett  nur  noch  den  Kern  erkennen.  Auch  hier  finden  sich  diffas 
peripher  und  im  Innern  von  Läppchen  unregelmäßig  gestaltete  kleine  Blut- 
herde. Sie  hängen  zum  Teil  durch  schmale  Brücken  zusammen.  Die  Leber- 
zellen sind  daselbst  zerstört,  Kemreste  sind  noch  sichtbar.  An  einzelnen 
Herden  beginnt  das  Bindegewebe  sich  zu  verbreitem.  Entzündliche  Reaktion 
fehlt.  In  der  Umgebung  einiger  Zentralvenen  und  periportal  finden  sich 
kleine  Lymphocytenherde.  Auffallend  ist,  daß  in  einem  Schnitt  aus  einem 
anderen  Lappen  diese  Blutungsherde  fehlen. 

Kaninchen  VIII,  altes  Tier.  Während  6 ^/^  Monate  8  mg  Adrenalin 
intravenös  und  5,4  mg  subkutan,  in  weiteren  3^/^  Monaten  34,5  mg  subkutan. 
Versuchsdauer  beinahe  10  Monate. 

Das  Tier  zeigte  sich  nicht  wesentlich  gegen  normale  unbehandelte  Tiere 
verändert.     Es  wurde  mit  dem  vorhergehenden  Tier  getötet. 

Bei  der  Sektion  wurden  makroskopisch  keine  besonderen  Veränderungen 
an  den  Organen  und  Gefäßen  gefunden. 

Mikroskopisch  zeigt  nur  das  Herz  wesentliche  Veränderungen.  Man 
sieht  in  den  basalen  Teilen  leichte  Vermehrung  des  Bindegewebes  in  der 
Nachbarschaft  der  Gefäße.  In  der  Nähe  der  Spitze  liegen  auf  dem  Quer- 
schnitt unter  dem  Endokard  des  linken  Ventrikels  zwei  große  bindegewebige 
Herde  durch  schmälere  Bindegewebszüge  verbunden.  Auch  in  der  Nachbar- 
schaft ist  das  subendokardiale  Gewebe  eine  Strecke  weit  bindegewebig  verdickt. 
Einzelne  Stellen  dieser  Herde  sind  schwielig  beschaffen,  kernarm,  andere  der 
normalen  Muskulatur  benachbarte  sind  kemreicher,  die  Fasern  lockerer.  Hier 
liegen  auch  vereinzelte  Lymphocyten.  Daß  es  sich  um  eine  Substitution  von 
Muskelsubstanz   handelt,    erkennt  man   daran,    daß    stellenweise    inselförmige 
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Herd^  von  Mosketeobstan»  umerhalb  des  Bindegewebes  Uegen,  an  ander^^ 
Stellen  noch  Moskelkeme  zwischen  diesen  Fasern  zu  sehen  sind.  An  einer 
Stelle  sieht  man  auch  einen  schmalen  Sanm  atrophischer  Mnskelsnbstanz 
zwischen  Bin dege websherd  und  Endokard.  Letzteres  ist  auch  ein  Hinweis 
darauf,  daß  die  Wucherung  nicht  vom  Endokard  ausgeht.  Dieses  ist  viel- 
mehr unverändert.  Die  Herde  entsprechen  in  Form  und  Ausdehnung  jenen 
aelJigen  Herden  in  Fall  VI.  Es  handelt  sich  wohl  um  narbig  ausgeheilte 
isobämische  Infarcierungen.  Die  Coronararterien  lassen  keine  Veränderungen, 
erkennen. 

Die  ganze  Aorta  ist  dünnwandig,  doch  sieht  man  außer  leichter  herd- 
förmiger Verdickung  der  Adventitia  im  Bereich  der  Aorta  ascendens  in  allen 
Teilen,  sowie  den  größeren  Verzweigungen  keine  besonderen  Veränderungen. 
Das  Gewebe  der  Nieren,  Nebennieren,  der  Milz,  des  Pankreas,  insbesondere 
auch  der  Inseln,  des  Gehirns  ist  unverändert.  Die  glatte  Muskulatur  des 
Uterus,  die  Ovarien  sind  normal  beschaffen,  ebenso  die  sehr  fettreiche  Leber. 
Auch  die  Untersuchung  auf  etwaige  Verfettungen  der  Intima  der  Aorta  fiel 
negativ  aus. 

Die  Versuche  erstreckten  sich  somit  auf  acht  Kaninchen  verschie- 
denen Alters,  junge,  8  Wochen  alte  und  alte  Tiere.  Bei  allen  hatte 
intravenöse  Injektion  von  Adrenalin  eine  spezifisch  schädigende  Wir* 
kung  auf  das  Gefaßsystem,  welche  sich  im  wesentlichen  mit  den  Er- 
gebnissen Josüii's  und  seiner  Nachuntersucher  decken.  Der  Grad  der 
Schädigung  war  indessen  ein  recht  verschiedener  und  zwar  rein  individuell 
verschiedener. 

Im  ersten  Fall,  nach  sechs  Injektionen  von  0,16  mg  Adrenalin, 
fanden  sich  Nekrosen  in  der  Media  der  Carotis  und  Iliaca  und  dem 
Aortenbogen,  eine  oberflächliche  Nekrose  einer  Trikuspidalklappe  und 
in  der  Aorta  ascendens  ein  kleiner  verkalkter  nekrotischer  Herd  der 
Media  an  der  Abgangsstelle  einer  Coronararterie ,  ferner  Odem  des 
Herzmuskels.  Der  Tod  war  plötzlich  nach  der  Injektion  an  Herz- 
insuffizienz eingetreten.  Der  zweite  Fall  betrifft  ein  junges  Tier,  welches, 
nach  sieben  Injektionen  durch  Fall  zu  Tode  kam.  Außer  einem  kleinen 
nekrotischen  Muskelherd  in  der  Pulmonalis  war  die  ganze  Brustaorta 
im  größten  Teil  des  Umfanges  in  den  mittleren  und  inneren  Media- 
teilen verkalkt,  und  es  bestand  ein  in  der  Ausbreitung  entsprechendes 
dissoziierendes  Hämatom  der  Wand.  Der  dritte  Fall,  wieder  ein  junges 
Tier  betreffend,  weist  nur  Veränderungen  des  Herzmuskels,  bindegewebige 
Induration  und  Odem  mit  kleinsten  Lymphocyteniofiltraten  auf.  Der 
Tod  trat  kurz  nach  der  Injektion  unter  tonischen  Krämpfen  ein.  Das 
vierte  Kaninchen  erhielt  69  Injektionen,  doch  mit  größeren  Unter- 
brechungen. Das  Herz  war  weit  und  dickwandig,  das  Bindegewebe 
vermehrt ;  in  der  Aorta  lagen  einige  zirkumskripte  Verkalkungsherde  der 
Media  mit  deutlicher  entzündlicher  Reaktion  in  der  Umgebung  und  mit 
Verdickung  der  Intima.  Im  fünften  Falle,  16  Injektionen,  starb  daa 
^oße  ältere  Tier  anscheinend   an  Herz-   oder  Atemlähmung.    Mikro- 
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skopisch  fanden  sich  keine  besonderen  Veränderungen.  Das  ebenfalls  ältere 
ausgewachsene  sechste  Tier  wies  bei  12  Injektionen  innerhalb  6  Wochen 
ein  weites  und  dickwandiges  Herz  mit  bindegewebiger  Induration 
und  drei  ischämischen,  nekrotischen,  ziemlich  großen  Herden  auf. 
Am  Bogen  der  Aorta  bestand  eine  aneurysmatische  Ausbuchtung  der 
Wand,  entsprechend  einer  partiellen  Mediaverkalkung,  der  gegenüber 
ebenfalls  ein  kleiner  Kalkherd  lag.  Das  siebente  Kaninchen  hatte  88  In- 
jektionen mit  67  mg  Suprarenin,  zum  Schluß  in  relativ  enormen  Einzel- 
dosen von  2  bis  5  mg  erhalten.  Das  Herz  war  dickwandig  und  stellen- 
weise bindegewebig  induriert.  Die  Aorta  ascendens  wies  eine  partielle 
Verdickung  in  der  Adventitia  auf,  die  Aorta  thoracica  war  hochgradig 
verkalkt  und  streckenweise  ausgeweitet.  In  Lunge  und  Leber  fanden 
sich  frische  und  in  ersterer  einige  ältere  Blutherde.  Im  achten  Fall 
erwiesen  sich  bei  anfänglich  intravenösen,  später  nur  subkutanen  Dosen 
die  Aorta  und  ihre  Verzweigungen  unverändert,  während  im  Herzen 
nahe  der  Spitze  zwei  große  bindegewebige  subendotheliale  Indurations- 
herde  lagen. 

Was  nun  die  Wirkung  des  Adrenalins  im  einzelnen  anbelan^,  so 
ist  ja  die  gefäßverengende  und  damit  blutdruckerhöhende  Wirkung  des- 
selben bekannt.  Gottlieb  berechnete  dieselbe  bis  auf  das  Doppelte 
des  normalen  Druckes.  Derselbe  sinkt  nach  10 — 15  Minuten  wieder 
zur  Norm  herab.  Nach  Erb  macht  die  Drucksteigerung  sogar  einer 
Blutdrucksenkung  Platz.  Die  einzelne  Injektion  hat  auf  die  verschiedenen 
Tiere  und  zu  verschiedeoen  Zeiten  verschiedene  Wirkung.  Die  einen 
blieben  davon  wenig  berührt,  andere  waren  eine  Zeitlang  stumpf  und 
apathisch,  wieder  andere  zeigten  tonische  Krämpfe  in  den  Extremitäten 
und  vorübergehende  spastische  Paresen.  Zuckerausscheidung  wurde  auch 
bei  den  höchsten  Dosen  nie  beobachtet.  Drei  Tiere  starben  kurz  nach 
der  Injektion  an  Herzerlähmung  oder  unter  Krämpfen  an  Atemlähmung, 
und  zwar  stand  das  Herz  in  Diastole  still.  Bei  wiederholter  ununter- 
brochener Injektion  trat  mäßige  Abmagerung  ein.  Marasmus  habe  ich 
indes  nicht  beobachtet.  Die  Tiere  gewöhnten  sich  bald  an  größere 
Dosen,  so  daß  bei  einem  Tier  ohne  wesentliche  Veränderung  der  sicht- 
baren Wirkung  von  0,15  bis  zu  5,0  mg  pro  dosi  gestiegen  werden  konnte. 
Als  makroskopische  Veränderungen  sieht  man  kleine  beetartige  Ver- 
kalkungen der  Aortenwand  oder  größere  Platten,  Ausbuchtungen  der 
Gefäßwand,  auch  Zerreißungen  derselben,  am  Herzen  Hypertrophie  und 
Dilatation,  soweit  sich  dies  ohne  Vergleichswägungen  feststellen  läßt. 

Zur  Beurteilung  der  mikroskopischen  Befunde  ist  es  von  großem 
Wert,  daß  der  anatomische  Aufbau  der  Kaninchenaorta  relativ  einfach 
und  scharf  gekennzeichnet  ist.  Die  Adventitia  mit  den  ernährenden 
Gefäßen  und  der  überwiegenden  Masse  an  Bindegewebe  und  den  locker 
gefügten  welligen  elastischen  Pasern  hebt  sich  deutlich  von  der  Media 
ab,  welche  gleichmäßige  parallel  gerichtete  dicke  elastische  Fasern  und 
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zwischen  ihnen  in  der  Richtung  sich  kreuzende  Lagen  glatter  Muskel- 
fasern und  Bindegewebe  mit  feinen  elastischen  Zwischenfaserchen  ent- 
hält. Die  Intima  setzt  sich  scharf  gegen  die  Media  ab,  besteht  aus 
einer  einfachen  Endothellage,  welche  durch  vereinzelte  Zellen  und  feine 
elastische  Fasern  von  der  innersten  elastischen  Grenzmembrao  der  Media 
getrennt  ist.  Stellenweise  tritt  diese  Lage  deutlicher  hervor.  Der  Ent- 
scheid über  die  Natur  dieser  Zellen  ist  schwer  zu  erbringeu.  Zum  Teil 
handelt  es  sich  wohl  um  Muskelkerne,  zum  Teil  sind  wohl  auch  binde- 
gewebige Elemente  darunter  vertreten. 

Die   histologischen  Veränderungen    nun   charakterisieren    sich  kurz 
als  partielle   Nekrosen   der  Gefäßmuskulatur  und  deren  Folgezustände. 


Fig.  1. 
Kekrose^der  Muscalaris  der  Carotis  mit  Auflockerung   und  zelliger  Infiltration  der  Adventitia. 
a  Nonnale  Geiäfswandi  b  kernlose  Media,  c  aufgelockerte,  zellig  infiltrierte  Adventitia.    Fall  I 

Yersuchsdauer  6  Tage. 

Was  die  Gefäße  betrifft,  beginnt  der  Prozeß  mit  einer  strichweise,  auf- 
tretenden Nekrose  der  Media.  Sie  befallt  mit  Vorliebe  die  mittleren 
und  inneren  Teile  derselben,  reicht  mitunter  aber  bis  an  die  Adventitia 
heras.  Die  elastischen  Fasern  und  das  Bindegewebe  sind  dabei  voll- 
kommen unversehrt.  Auffällig  ist.  daß  entsprechend  der  Mediaerkrankung 
das  Adventitialgewebe  gelockert,  ödematös  durchtränkt  und  von  lympho- 
cytenähnlichen  freien  Zellen  durchsetzt  sein  kann.  Die  Erscheinung  zeigt 
sich  bei  der  Carotis  und  Iliaca  in  Fall  1  (vgl.  Fig.  1).  Die  nächste 
Veränderung  ist  ein  Zusammenrücken  der  elastischen  Fasern  in  dem 
erkrankten  Bezirk.  Die  Wand  kann  dadurch  partiell  verdünnt  werden. 
Die  betroffene  Wandstelle  ist  natürlich  nicht  kontraktionsfähi^,  was  sich 
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sehr  deutlich  darin  zeigt^  daß  die  elastischen  Fasern  gestreckt  verlaufen ; 
also  nicht  die  durch  die  postmortale  Muskelkontraktion  bedingte  Schlän- 
gelung aufweisen.  Zu  gleicher  Zeit  sind  die  bindegewebigen  Züge  leicht 
verbreitert.  Die  Verdünnung  der  Wand  markiert  sich  als  leichte  Ein- 
Senkung  der  Innenfläche.  Das  Nächste  ist  nun  die  Einlagerung  von 
Kalksalzen  (vgl.  Fig.  2e).  Diese  kann  oflfenbar  sehr  frühzeitig  erfolgen. 
So  gelang  es  mir,  dieselbe  schon  am  6.  Versuchstage  nachzuweisen.  Der 
Kalk  lagert  sich  in  feinsten  Kömchen  und  Krümeln  zunächst  in  der 
nekrotischen  Muskelmasse  ab.  Später  kann  er  sich  auch  auf  den  elasti- 
schen Fasern  ablagern,  ohne  daß  sie  jedoch  ihre  charakteristische 
Färbbarkeit  einbüßten.  Im  weiteren  Verlauf  reißen  die  elastischen 
Fasern  an  verschiedenen  Stellen  ein,  meist  alle  zusammen  an  einer  ent- 
sprechenden Stelle  oder  seltener  ungleichmäßig.  Weiter  kommt  es  durch 
verschiedene  Einrisse  zu  Fragmentierung  derselben  und  schließlich  zu 
bröckeligem  Zerfall.  Meist  sind  auch  die  Zerfallsprodukte  deutlich 
spezifisch  färbbar.  In  diesem  Zustand  können  die  Grefaße  längere 
Zeit  verharren.  Offenbar  erst  spät  treten  reaktive  entzündliche  Ver- 
änderungen in  der  Nachbarschaft  auf.  Allerdings  sieht  man  schon  vor- 
her leichte  Verdickungen  der  Intima  durch  Wucherung  der  subendothe- 
lialen Zellschicht  mit  Neubildung  feiner  elastischer  Fasern.  Ob  dieselben 
Teilerscheinungen  dieser  Beaktion  oder  ob  sie  vielmehr  durch  mechanische 
Momente  bedingt  sind,  soll  später  erörtert  werden.  Die  entzündliche 
Reaktion  wird  eingeleitet  durch  das  Einsprossen  von  kleinsten  Gefäßen 
von  den  Vasa  vasorum  aus.  Aus  denselben  treten  Lymphocyten  und 
auch  einige  Leukocyten  aus.  Erstere  nehmen  bald  polymorphe  Gestalt 
an  und  lagern  sich,  öfters  auch  durch  Verschmelzung  als  Biesenzellen,  dem 
nekrotischen  verkalkten  Herd  an.  Zugleich  beginnt  das  Bindegewebe 
leicht  zu  wuchern.  Auch  an  den  Muskelfasern  sieht  man  geringe  Wuche- 
rungserscheinungen, Bildung  von  Kerngruppen  und  -reihen,  ohne  daß 
jedoch  neues  Muskelplasma  angelagert  würde.  Die  gesunden  elastischen 
Fasern  treiben  schließlich  feinste  Sprossen  in  das  erkrankt^ß  Gewebe,  so 
daß  dasselbe  ganz  von  ihnen  durchzogen  sein  kann.  Die  Wucherung 
setzt  jedoch  offenbar  erst  spät  nach  Ablauf  der  entzündlichen  Vorgänge 
ein.  Die  Bildung  solider  starker  Fasern  konnte  ich  nicht  beobachten. 
Durch  die  phagocytäre  Tätigkeit  der  lymphocytären  Zellelemente  kann 
ein  großer  Teil  der  Zerfallsprodukte  weggeschafft  werden.  Stärkere 
Verkalkungsherde  widerstehen  aber  der  Resorption.  Die  entzündlichen 
Vorgänge  entsprechen  also  denen,  wie  sie  durch  blande  Fremdkörper 
im  Gewebe  ausgelöst  werden.  Es  entsteht  ein  narbenähnliches,  schließ- 
lich von  elastischen  Fäserchen  durchzogenes  Gewebe  mit  kleinen  Kalk- 
einschlüssen. 

Die  Adventitia  weist  gewöhnlich  keine  besonderen  Verhältnisse 
auf.  Die  Intima  dagegen  ist  bei  derartigen  kleinen  Herden,  von  denen 
jetzt  ja  nur  die  Rede  ist,  regelmäßig  verdickt  und  zwar  so,   daß  sie 
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die  durch  die  Einsenkung  der  Media  bedingte  Unebonbeit  der  Wandung 
wieder  ausgleicht,  je  nach  der  Tiefe  derselben  in  mehr  oder  weniger 
hoher  Zellage  (vgl.  Fig.  2  a).    Es  sind  spindelige,  senkrecht  oder  schräg 


Fig.  2. 
Herdfönnige   Nekrose    der   Aortenmedia   mit    Eimenkaiig    der  Wand    and    kompensatorischer 
Intimaverdicknng.     a  Intima,   b  Media,   c  Adventitia,   d  nekrotischer  Herd   mit   geringer   ent- 
zündlicher Reaktionssone,  e  Kalkeinlagemngen.     Fall  IV.     Yersachsdauer  6V2  Monate. 


Fig.  3. 
Am  dem  gleichen  Herd    wie  die  Fig.  2.     Ebistische  Faserfärbang.     a  Intima   mit   feinen   ela- 
8tiichen  Fasern,    b  Media,   e  Adventitia,   d  nekrotischer  Herd  mit  spärlichen  Resten  alter  ela- 
stischer Fasern  und  Aossprossung  feinster  neuer  Fasern. 

zur  Oberfläche  gerichtete,  locker  gefügte  Zellen  mit  wenig  Protoplasma, 
von  feinsten  welligen  elastischen  Fäserchen  durchzogen.  Wie  einzelne 
Bilder  lehren,  können  diese  Zellen  später  wohl  unter  dem  Einfluß  des 
Blutdruckes  zusammengedrängt  werden  und  bilden  dann  eine  dünne  Lage 
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mit  der  Wand  mehr  parallel  gelagerter,  dicht  gedrängter  Zellen.  Die 
neugebildeten  elastischen  Fäserchen  (vgl.  Fig.  3  e)  weisen  nirgends  einen 
;  Zusammenhang  mit  der  elastischen  Grenzlamelle  auf.  Ich  glaube  nicht, 
daß  man  daraus  den  Schluß  ziehen  darf,  daß  sie  durch  Umbildung  des 
koUagenen  Gewebes  entstanden  sind,  halte  vielmehr  dafür,  daß  sie  ans 
präexistenten  feinsten  Fäserchen  der  Intima,  welche  auch  normalerweise 
in  der  Kaninchenintima  nachweisbar  sind,  hervorgegangen  sind. 

Schwierig  zu  beantworten  ist  die  Frage  nach  dem  Charakter  und  der 
Abstammung  der  gewucherten  spindeligen  Zellen  der  Intima.  Sie  haben  zum 
Teil  Ähnlichkeit  mit  ßindegewebszellen.  Der  längliche  Kern  und  der  in 
VAN  GiESON- Präparaten  Sarkoplasma  ähnliche  Protoplasmahof  spricht 
andrerseits  zugunsten  von  glatten  Muskelzellen.  Die  Wucherung  geht  auch 
mit  Sicherheit  nicht  vom  Endothel  aus.  Es  handelt  sich  vielmehr  um  eine 
Verdickung  der  Zellschicht  zwischen  Endothel  und  elastischer  Grenzlamelle. 
Daraus  erklärt  sich  auch  die  meist  gleichartige  Bichtung  der  gewucherten 
Zellen  und  ferner  die  Tatsache,  daß  sie  sich  oft  mit  der  Richtung  der 
nächsten  Muskelzellage  kreuzt.  Denn  die  einzelnen  zwischen  den  elasti- 
schen Fasern  gelegenen  Muskelplatten  sind  in  sehr  zweckmäßiger  Weise 
80  angeordnet,  daß  sie  wie  die  inneren  und  äußeren  Interkostalmuskeln 
sich  in  der  Richtung  kreuzen.  Diese  gewucherten  Zellen  haben  also 
mit  den  Zellen,  die  einen  aufsitzenden  Thrombus  organisieren  oder  durch 
die  Intima  direkt  treffende  entzündliche  Einflüsse  in  unregelmäßiger 
Weise  zur  Proliferation  kommen  und  zur  Obturation  eines  Gefäßes 
führen  können,  nichts  zu  tun.  Der  regelmäßige  kompliziertere  Aufbau 
charakterisiert  sie  als  besondere  Gewebsart.  Ich  möchte  daher  auch 
einen  Zusammenhang  zwischen  dieser  Wucherung  und  den  reaktiven 
Entzündungsvorgängen  in  der  Umgebung  der  nekrotischen  Mediaherde 
in  Abrede  stellen,  um  so  mehr,  als  man,  wie  Fig.  2  zeigt,  häu6g 
zwischen  verdickter  Intima  und  nekrotischem  Mediaherd  noch  wobl- 
orhaltene  Muskelfasern  erkennen  kann.  In  zwei  darauf  untersuchten 
Fällen  konnten  auch  keine  stärkeren  regressiven  Veränderungen,  Ver- 
fettungen der  Intimazellen  nachgewiesen  werden.  Sie  ist  vielmehr  mit 
der  auch  beim  Kaninchen  anzutreffenden  sogenannten  dicken  Intima  in 
Parallele  zu  setzen.  Ich  habe  dieselbe  auch  einige  Male  beobachtet, 
dabei  aber  stets  leichte  Mediaveränderungen  gefunden,  wenn  auch  nur 
derart,  daß  eine  Strecke  weit  eine  oder  zwei  Muskellagen  keine  Kem- 
farbung  zeigten,  verschmälert  und  infolgedessen  die  elastischen  Fasern 
einander  genähert  erschienen. 

Es  handelt  sich  also  bei  dieser  Intimaverdickung  nicht  um  eine  ent- 
zündliche Teilerscheinung  der  Mediaerkrankung.  Dennoch  ist  ein  Zu- 
sammenhang zwischen  beiden  Prozessen  unverkennbar.  Denn  es  scheint 
mir  ausgeschlossen,  daß  sich  zufällig  die  herdweise  Mediaerkrankung 
gerade  nur  an  solchen  Stellen  gefunden  haben  sollte,  wo  zufällig  die 
Intima  vorher  schon  verdickt  war.    Ist  die  Beziehung  keine  entzündliche, 
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90  muß  sie  demDach  in  den  mechanischeD  BedinguDgen  gegeben  sein: 
and  ist  vielleicht  folgendermaßen  zu  denken.  Die  herdförmige  Media- 
nekrose  bedingt  eine  partielle  Herabsetzung  der  Widerstandsfähigkeit 
der  Wand.  Die  Wandstelle  sinkt  ein  und  vermag  den  schwankenden 
Drackverhältnissen  des  pulsierenden  Gefäßes  nicht  in  normaler  Weise 
zu  begegnen.  Die  Folge  sind  Zerrungen  und  Verschiebungen  im  Zell- 
rerbande  der  oberflächlichen  Gewebsschichten.  Sie  können  sich  am 
meisten  und  schwersten  an  den  Muskelzellen  der  Intima,  die  nicht  durch 
doppelte  Begrenzung,  wie  sie  durch  die  elastischen  Fasern  zwischen  den 
Mnskelzellagen  gegeben  sind,  gefestigt  sind,  geltend  machen.  Hier 
werden  also  auch  am  ehesten  reparatorische  Vorgänge  ausgelöst  werden, 
und  sie  bestehen  in  einer  Wucherung  der  Muskelzellen  bis  zur  Her- 
stellung des  Zellgleichgewichtes,  normaler  !Nachbarschaftsbeziehungen. 
Daß  derartige  anormale  Nachbarschaftsbeziehungen  wucherungauslöseud 
wirken,  ist  ja  eine  allgemein  auffallige  Erscheinung  in  der  Gewebs- 
pathologie,  man  denke  nur  an  die  IJberhäutung  eines  Epitheldefektes. 
Diese  Wucherung  bedeutet  also  in  gewissem  Sinn  auch  einen  reparato- 
rischen  Vorgang ,  vergleichbar  der  kompensatorischen  Hypertrophie, 
welche  durch  die  pathologisch  gesteigerte  und  modifizierte  Inanspruch- 
nahme hervorgerufen  wird.  Mögen  immerhin  chemisch  wirksame  Zell- 
stoffwechselprodukte dabei  mit  im  Spiele  sein ;  jedenfalls  ist  das  wachs- 
tumauslösende  Moment  am  Orte  der  Wucherung  selbst  zu  suchen, 
irgend  welche  formative  fernwirkende  Reize  kommen  dabei  kaum  in 
Betracht,  wie  denn  überhaupt  ein  formativer  Beiz  ohne  primäre  wesent- 
liche Zellalteration  schwer  verständlich  und  schwer  beweisbar  erscheint. 
Daß  das  Endothel  selbst  nicht  wuchert,  kann  durch  das  lockere  Gefüge 
seiner  Zellen  erklärt  werden,  welche  selbst  durch  stärkere  Deformationen 
der  Unterlage  nur  sehr  geringe  Verschiebungen  und  Veränderungen 
ihrer  Wechselbeziehungen  erleiden.  Die  eben  beschriebenen  Vorgänge 
setzen,  wie  erwähnt,  voraus,  daß  es  sich  um  kleine  Erkrankungsherde 
der  Media  handelt,  und  daß  die  innersten  Schichten,  vor^allem  die  Intima 
mit  ihrer  endothelialen  Zellage,  nicht  direkt  von  der  primären  Schädi- 
gung durch  Adrenalin  getroffen  sind.  Wenn  ferner  oben  auseinander- 
gesetzt wurde,  daß  die  Intimaverdickung  keine  Teilerscheinung  der  ent- 
zündlichen Beaktion  infolge  der  Mediaerkrankung  ist,  so  darf  auf  der 
anderen  Seite  doch  nicht  geleugnet  werden,  daß  diese  Reaktion  durch 
die  Schaffung  von  Nährmaterial  fördernd  auf  die  kompensatorischen 
Wuchemngsvor^änge  einwirken  kann. 

Bei  allen  kompensatorischen  Vorgängen  ist  die  Leistungsfähigkeit 
derselben  eine  beschränkte.  Sie  wird  am  besten  da  wirken,  wo  die 
Schädigung  keine  fortdauernde  und  fortschreitende  ist.  Dies  erhellt 
auch  hier  aus  Fall  4  (vgl.  Fig.  2  u.  3),  wo  die  schädigende  Wirkung  des 
Adrenalins  durch  größere  Ruhepausen  unterbrochen  wurde,  infolgedessen 
sich  auch  die  Intimaverdickungen  gut  ausgebildet  haben.     Aber  selbst 
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bei  kleinen  Erkrankungsherden  vermag  die  Intimaverdickung  einer 
schließlichen  leichten  Deformität  der  Innenwandung  nicht  definitiv  zu 
begegnen.  Noch  viel  deutlicher  ist  dies  bei  ausgedehnter  Media- 
erkrankung. Die  Versuche  lehren,  daß  dabei  einmal  reparatorische 
Vorgänge  nur  äußerst  geringfügig  sind,  daß  andrerseits  schwere  Gefäß- 
wandschädigungen auftreten. 

Bei  ausgebreiteteren  Medianekrosen   dehnt  sich   alsbald   unter  dem 
Blutdruck  die  Wand  aus.    Es  entstehen  aneurysmaartige  Ausbuchtungen 


Fig.  4. 
Zwei  YerkalkuDgsherde    der  Media   am  Bogen  der  Aorta,    die   eine  mit  anenrysmatischer  Aus- 
buchtung   der  Wand,     a  Verkalkter   nekrotischer  Herd,    b   leicht  verdickte   Intima.     Fall  VI. 

Versuchsdauer  6  Wochen. 

(vgl.  Fig.  4)  und  diffuse  Ektasieen  (vgl.  Fig.  4).  Auch  hierbei  verkalken 
die  nekrotischen  Bezirke  sehr  rasch.  Es  ist  auch  hierbei  auffallend, 
wie  die  elastischen  Fasern  ihre  Färbbarkeit  erhalten  und  wie  sie  bei 
selbst  erheblichen  Ausbuchtungen  in  ihrer  Kontinuität  noch  vollständig 
erhalten  sein  können.  Es  geht  daraus  hervor,  daß  die  Kontinuität  der 
elastischen  Fasern  der  Erweiterung  der  Wand  kein  Hemmnis  entgegen- 
zusetzen vermag,  und  daß  die  Erweiterung  allein  eine  Folge  der  durch 
die    Muskelnekrose    bedingten   Herabsetzung   der   Widerstandsfähigkeit 
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der  Wand  ist.  Natürlich  fehlen  auch  hier  im  weiteren  Verlauf  Bisse 
und  auch  Zerbröckelungserscheinungen  der  Fasern  nicht.  Es  kann  bei 
plötzlichen  Blutdruckschwankungen  auch  zu  Einrissen  der  ganzen  Wand 
oder  der  inneren  Teile  kommen.  Besonders  gefährdet  scheinen,  wie 
Eall  2  lehrt,  solche  Gefäße  zu  sein,  bei  denen  die  Nekrose  bis  an  die 
Intima  heran  reicht  (vgl.  Fig.  5).  Das  Blut  ergießt  sich  in  die  Wand, 
wühlt  sich  (b)  zwischen  gesunde  und  kranke  Teile  ein,  kann  auch  zwischen 
den  elastischen  Fasern  teilweise  in  gesundes  Gewebe  eindringen.  Durch 
Lossprengung  eines  Teiles  der  Außenwand  kann  sich  das  Blut  in  Ad- 
ventitia  und  periarterielles  Gewebe  ergießen. 


Fig.  5. 
Himatom  der  Aortenwand.     a  Verkalkte  nekrotische  Schicht   der  Media,   b  Blutung  zwischen 
normaler  und  nekrotischer  Mediaschicht,   c  von  Blut  durchwühlte   und  gelockerte  Gefilfswand, 
d  starke  Abhebung   und  Abknickung   der   erkrankten   Mediaschicht.     Fall  II.     Versuchsdauer 

10  Tage. 

Wie  erwähnt,  sind  die  reaktiven  entzündlichen  Vorgänge  bei  aus- 
gedehnter Erkrankung  gering.  Ferner  sieht  man  nur  sehr  geringe  Ver- 
dickungen der  Intima  (vgl.  Fig.  4  b);  in  Fall  2,  wo  die  Nekrose  bis  an 
das  Endothel  heranreicht,  fehlt  sie  vollständig. 

Was  die  Lokalisation  des  krankhaften  Prozesses  am  Gefäßsystem 
anbelangt,  so  ist  es  im  höchsten  Grade  auffällig,  daß  nur  die  größten 
und  stärksten  Gefäße,  die  Aorta,  besonders  Bogen  und  Brustteil  und 
ihre  ersten  Verzweigungen,  Carotis,  Iliaca,  auch  die  Nierenarterien  (Ebb) 
und  der  Hauptstamm  der  Pulmonalis  davon  befallen  werden.  Die 
mittleren  und  kleinen  Arterien,  das  ganze  Venensystem  zeigen  keine 
bleibenden  anatomischen  Veränderungen.  Eine  weitere  Eigentümlichkeit 
ist  das  fleckweise  Auftreten.     Wenn  man  bedenkt,   daß   die   krankhafte 
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Noxe  von  der  Ohrvene  aus  nach  dem  rechten  Herzen  gelangt,  den  Lungen- 
kreislauf passiert,  dann  erst  in  das  arterielle  Gefäßsystem  gelangt,  daß 
femer  infolge  der  innigen  Mischung  mit  dem  Ventrikelblut  das  genannte 
Arteriensystem  wohl  in  ziemlich  gleichartiger  Weise  der  Schädlichkeit 
ausgesetzt  ist,  so  müssen  diese  elektiven  Wirkungen  um  so  merkwürdiger 
erscheinen.  Aber  dieselbe  Überlegung  weist  auch  mit  Notwendigkeit 
darauf  hin,  daß  sie  ihren  Grund  in  den  anatomischen  Eigentümlichkeiten 
der  Wand  jener  großen  Gefäße  haben  müssen.  Ich  glaube,  man  muß 
hier  in  erster  Linie  die  Emährungsbedingungen  in  Betracht  ziehen.  Je 
dünnwandiger  ein  Gefäß  ist  und  je  weniger  die  einzelnen  muskulären 
Elemente  z.  ß.  durch  Zwischenschiebung  elastischer  Membranen  von- 
einander isoliert  sind,  desto  leichter  und  rascher  können  die  Saft- 
strömungen sich  vollziehen  und  eventuelle  Schädigungen  wieder  aus- 
geglichen werden.  So  erklärt  sich  das  Verschontbleiben  der  mittleren 
und  kleinen  Gefäße  sowie  des  Venensysteras.  Je  dickwandiger  auf  der 
anderen  Seite  das  Gefäß  ist  und  je  mehr  elastische  Elemente,  Mem- 
branen, einzelne  Abschnitte  isolieren,  desto  schwieriger  müssen  sich  die 
Ernährungs-  und  Ausgleichsbedingungen  gestalten.  Letzteres  trifft  für 
die  Aorta  und  in  geringerem  Maße  für  die  übrigen  großen  Gefäßstämme  ", 
zu.  Die  Muskelelemente  der  Aorta  sind  durch  die  elastischen  Mem- 
branen in  einzelne  Lagen  getrennt  und  die  Wanddicke  ist  besonders  in 
dem  Brustteil  eine  sehr  erhebliche.  Sie  sind  zur  Ernährung  auf  be- 
sondere Gefäße,  die  Vasa  vasorum  angewiesen.  Die  Gefäßversorgung 
der  Media  scheint  eine  recht  geringe  zu  sein,  wenn  überhaupt  Gefäße 
in  die  Media  normalerweise  eindringen.  Jedenfalls  ist  es  mir  nicht 
gelungen,  derartiges  in  normalen  Wandbezirken  festzustellen.  Es  ist 
die  Gefäßwand  dadurch  in  direkte  Abhängigkeit  von  dem  Zustand 
dieser  ernährenden  Gefäße  gesetzt.  Es  liegt  auf  der  Hand,  daß  unter 
diesen  Gesichtspunkten  die  mittleren  und  inneren  Teile  der  Media  am 
wenigsten  widerstandsfähig  erscheinen.  Damit  stimmt  auch  sehr  gut 
das  Ergebnis  der  Versuche  überein,  welches  eine  ausgesprochene  Prä- 
disposition der  mittleren  und  inneren  Teile  der  Media  und  der  Brust- 
aorta für  die  Erkrankung  erkennen  läßt.  Mit  anderen  Worten,  ich 
nehme  an,  daß  das  Adrenalin  an  allen  Stellen  des  Gefäßsystems  schäd- 
lich einwirken  kann,  daß  die  Schädigung  aber  durch  raschen  Ausgleich 
nicht  sich  dauernd  anatomisch  sichtbar  macht,  wenn  nicht,  wie  bei  der 
Aortenwand,  besonders  ungünstige  Ernährungsverhältnisse  vorliegen. 
Eine  Stütze  für  diese  Ansicht  kann  man  auch  in  dem  späten  Einsetzen 
von  reaktiven  entzündlichen  Vorgängen  von  der  Adventitia  aus  nach 
Ausbildung  der  Medianekrosen  und  Verkalkungen  erblicken.  Auf  die 
Art  und  Weise  der  Wirkung  selbst  sowie  das  fleckweise  Auftreten  der 
Erkrankung  komme  ich  später  zu  sprechen. 

Eine    besondere    Erwähnung    verdienen    noch    die   Herzmuskelver- 
änderungen.   Es  wurden  beobachtet  Erweiterung  und  Wandverdickungen^ 
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die  wohl  als  Hypertrophie  aufgefaßt  werden  dürfeD,  Zeichen  ödematöser 
Durchtränkung  mit  Bildung  kleinster  perivaskulärer  Lymphocyteninfiltrate^ 
femer  Bildung  anämischer  Infarkte  und  ihrer  Folgezustände  und  am 
häufigsten  fleckweise  bindegewebige  Induration.  Diese  ist  teils  in  der 
Ventrikelmuskulatur,  teils  subendokardial  oder  in  den  Papillarmuskeln 
lokalisiert.  Ich  glaube  diese  Veränderungen  mit  der  Adrenalinwirkung 
in  Zusammenhang  bringen  zu  sollen.  Das  Herzmuskelödem  und  der 
Herztod  sind  im  ersten  Fall  yielleicht  auf  Zirkulationsstörungen  in  einer 
Coronararterie  infolge  muskulärer  Herdnekrose  der  Aorta  an  der  Ab- 
gangsstelle derselben  zu  beziehen.  Die  Indurationsherde,  besonders  aber 
die  ischämischen  Infarkte  sind  prinzipiell  dasselbe  wie  die  herdförmigen 
Nekrosen  der  Aortenmedia.  Die  anatomischen  Verhältnisse  bedingen  es, 
daß  hier  eine  partielle  Muskeldegeneration  sehr  rasch  durch  Binde- 
gewebswucherung  substituiert  wird,  meist  bevor  es  noch  zur  Ablagerung 
von  Kalksalzen  kommt.  Daß  aber  selbst  dieses  Analogen  auftritt,  zeigt 
eine  Beobachtung  von  partieller  Nekrose  und  Verkalkung  des  Herz- 
muskels von  Fischer.  Die  ischämischen  Infarkte  zeigen,  daß  auch 
größere  Bezirke  von  der  Degeneration  befallen  werden  können,  ohne 
daß  thrombotische  oder  embolische  Prozesse  nachweisbar  sind. 

In  den  übrigen  Organen  wurde  keine  besondere  Parenchymdegene- 
ration  gefunden.  Insbesondere  zeigte  die  glatte  Muskulatur  des  Uterus 
und  der  Tuben  keine  pathologischen  Merkmale.  Nebennieren,  Nieren, 
Pankreas,  Milz,  Lymphdrüsen,  Keimdrüsen  und  Gehirn  waren  normal. 
Fall  7  beweist  aber,  daß  nach  exzessiv  gesteigerter  Dosierung  Blutungen 
im  Kapülargebiet  der  Lunge  und  der  Leber  auftreten  können,  und  die 
Beobachtungen  von  Ebb  und  Fischeb  zeigen,  daß  dieselben  auch  im 
Gehirn  gelegentlich  auftreten.  Die  herdweise  Parenchymdegeneration 
der  Leber  in  Fall  4  ist  wohl  eine  Folge  toxischer  Produkte  von  der 
eiterigen  pleuritischen  und  perikarditischen  Erkrankung  aus.  Lebercirrhose 
ist  jedenfalls  nicht  beobachtet  worden.  Daß  sich  an  multiple  Blutungen 
aber  eine  cirrhotische  Induration  anschließen  kann,  soll  nicht  geleugnet 
werden. 

Es  erhebt  sich  nun  die  Frage,  wie  wirkt  das  Adrenalin,  wie  kommen 
die  Muskelnekrosen  der  Aortenwand  zustande.  Es  bestehen  mehrere 
Möglichkeiten.  Einmal  könnte  es  sich  um  eine  direkte  Giftwirkung 
handeln,  femer  um  die  Folgen  von  Übermüdung  durch  die  ausgelöste 
übermäßige  Kontraktion,  schließlich  um  eine  Folge  der  Schädigung  der 
Vasa  vasorum.  Man  könnte  noch  an  einen  nervösen  Einfluß  denken, 
indem  das  Adrenalin  auf  die  Gefäßnerven  wirkte.  Dies  müßten  erst 
geeignete  Experimente  erweisen.  Jedenfalls  scheint  die  Wirkung  keine 
zentral  bedingte  zu  sein.  Dies  haben  auch  schon  die  Versuche  Oliveb 
und  Schäfeb's  bei  Durchschneidung  des  Halsmarks  ergeben.  Oliveb  und 
Schäfbb's  Untersuchungen  wie  diejenigen  Gottlieb's  sprechen  ebenso  wie 
die  Resultate  der  anatomischen  Forschung  dafür,  daß  die  Wirkung  vielmehr 
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eine  periphere  ist  und  zwar  sowohl  auf  das  Herz  wie  auf  das  Gefäß- 
system. Ob  dabei  im  Sinne  Gottlieb's  motorische  periphere  Ganglien- 
zellengruppen eine  wesentliche  vermittelnde  Rolle  spielen  oder  ob,  wie 
Oliver  und  Schäfer  wollen,  die  Wirkung  eine  direkt  muskuläre  ist, 
kann  nicht  mit  Sicherheit  aus  den  anatomischen  Versuchsergebnissen 
entschieden  werden.  Was  den  ersten  Punkt,  die  Giftwirkung  anbelangt, 
so  ist  sie  nicht  unwahrscheinlich,  da  es  gelingt,  Tiere  durch  einmalige 
Suprarenininjektion  zu  töten.  Auch  die  allmähliche  Gewöhnung  an  höhere 
Dosen  spricht  dafür.  Daß  eine  physiologische  Substanz,  im  Übermaß 
vorhanden,  toxisch  wirksam  sein  kann,  ist  ja  nicht  ohne  bekannte  Ana- 
logieen,  man  denke  nur  an  das  Schilddrüsensekret.  Ob  aber  die  Muskel- 
nekrose  selbst  allein  durch  das  Adrenalin  ausgelöst  wird,  scheint  mir 
doch  fraglich.  Der  zweite  genannte  Punkt,  die  funktionelle  Über- 
anstrengung dürfte  insofern  eine  gewisse  Rolle  spielen,  als  die  Muskel- 
substanz dadurch  neu  hinzutretenden  schädlichen  Einflüssen  gegenüber 
weniger  widerstandsfähig  ist  als  unter  normalen  Verhältnissen.  Gerade 
hierfür  würde  das  oben  Gesagte  von  der  Bedeutung  der  Ernährungs- 
bedingungen sehr  ins  Gewicht  fallen. 

Was  endlich  die  Rolle  der  Vasa  vasorum  betrifft,  so  glaube  ich,  daß 
man  für  ihre  Betätigung  an  dem  Prozeß  manches  anführen  kann.  Erb  und 
LissAUER  haben  schon  auf  ihre  Bedeutung  aufmerksam  gemacht.  Einmal 
spricht  dafür  das  Auftreten  der  Nekrosen  gerade  an  den  großen  mit  Vasa 
nutritia  versehenen  Gefäßen,  femer  das  anfangliche  fleckweise  Auftreten  der- 
selben. Ferner  sei  daran  erinnert,  daß  in  der  Adventitia  bei  ganz  frischer 
Muskelnekrose  Auflockerung  und  leichte  zellige  Infiltration  nachzuweisen 
war,  eine  Erscheinung,  die  nur  durch  eine  Alteration  der  Vasa  vasorum  ver- 
ständlich wird.  Die  narbige  Verdickung  der  Adventitia  der  aufsteigen- 
den Aorta  in  Fall  7  spricht  ebenfalls  für  eine  Beteiligung  dieser  Gefäße. 
Auch  die  Veränderungen  im  Herzmuskel,  besonders  die  ischämischen 
Nekrosen,  deuten  auf  eine  Alteration  von  feinen  Coronararterienzweigen 
hin,  welche  ja  Endarterien  sind.  Diese  Momente  lassen  auch  erkennen, 
daß  die  Vasa  vasorum  nicht  nur  als  Vermittler  des  schädigenden  Agens 
tätig  sind,  sondern  daß  sie  selbst  leiden  und  durchlässiger  werden  können. 
Das  Hauptmoment  für  das  Zustandekommen  der  Adrenalinnekrosen 
scheint  demnach  in  den  durch  den  Gefaßkrampf  ausgelösten  Zirkulations- 
störungen zu  liegen,  seien  diese  direkt  oder  nervös  bedingt  Dazu 
kommt  wohl  eine  direkte  Giftwirkung  auf  die  infolge  Überanstrengung 
weniger  widerstandsfähigen  Muskelfasern.  Sichtbare  Störungen  werden 
dabei  am  ehesten  da  entstehen,  wo  die  Emährungsbedingungen  schon 
normalerweise  wenig  günstig  sind,  z.  B.  im  Gebiete  von  Endarterien. 
Daraus  folgt  ferner,  daß  zum  Zustandekommen  der  Muskelnekrosen 
der  Gefäßwand  mehrere  ungünstige  Faktoren  zusammentreffen  müssen. 

Es  handelt  sich  also  nicht  um  elektive  Wirkungen  des  Adrenalins, 
sondern  diese  sind  im  ganzen  arteriellen  Kreislauf  die  gleichen.    Kombi- 
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nieren  sich  aber  wie  in  der  Aortenwand  übermäßige  Inanspruchnahme 
mit  toxischer  Wirkung,  ferner  an  und  für  sich  ungünstige  Ernährungs- 
bedingungen mit  einer  durch  die  gleiche  Noxe  bedingten  Funktions- 
störung der  ernährenden  Gefäße,  so  kann  man  sich  schon  vorstellen, 
daß  bleibende  Veränderungen  an  bestimmten  Stellen,  in  den  inneren 
Mediaschichten,  entstehen  können.  Dazu  kommt,  daß  offenbar  die  glatten 
Muskelfasern  sehr  leicht  lädierbar  sind. 

Es  erübrigt  sich  noch,  kurz  auf  die  Frage  einzugehen,  inwieweit 
durch  die  mitgeteilten  Yersuchsresultate  Vergleichsmomente  zur  Klärung 
der  Fragen  der  menschlichen  Gefäßpathologie  aufgestellt  werden  dürfen. 
Wenn  auch  der  Bau  der  Gefäße  bei  Mensch  und  Kaninchen  ein  ziemlich 
ähnlicher  ist,  können  diese  Vergleiche  doch  nur  ganz  allgemeiner  Art  sein. 

Kurz  wiederholt  bestehen  die  Versuchsergebnisse  darin,  daß  durch 
die  intravenöse  Adrenalininjektion  an  besonders  dazu  disponierten  Stellen 
des  Gefäßsystems,  nämlich  der  Media  der  großen  Gefäße,  besonders 
der  Aorta,  Nekrosen  der  Muscularis  mit  Kalkeinlagerungen  entstehen. 
Die  herdförmigen  Nekrosen  der  inneren  Mediaschichten  rufen  relativ 
spät  entzündliche  Reaktionen  mit  Vaskularisation  von  den  Vasa  vasorum 
aus  hervor.  Die  Intima  beteiligt  sich  an  dieser  entzündlichen  Reaktion 
nicht.  Das  Endothel  im  besonderen  bleibt  vollkommen  intakt.  Da- 
gegen bemerkt  man  Verbreiterungen  und  Wucherungen  der  subendo- 
tbelialen  Zellschicht  der  Intima,  welche  nur  als  kompensatorische  Er- 
scheinungen gedeutet  werden  können  mit  dem  Zweck,  die  durch  den 
Defekt  geschaffene  Lücke  und  die  Verringerung  der  Widerstandsfähigkeit 
zu  ersetzen  und  auszugleichen.  Sie  ist  daher  auch  nicht  an  das  Auf- 
treten der  entzündlichen  Reaktion  gebunden.  Bei  ausgedehnten  Nekrosen 
sind  die  entzündlichen  reaktiven  und  die  kompensatorischen  Vorgänge 
gering.  Die  Versuche  zeigen  ferner,  daß  die  glatte  Gefäßmuskulatur 
offenbar  Ernährungsstörungen  oder  toxischen  Einflüssen  gegenüber  wenig 
resistent  ist.  ferner  daß  Nekrosen  derselben  zur  Ablagerung  von  Kälk- 
salzen  disponiert  sind.  Zugleich  illustrieren  sie  die  maßgebende  Be- 
deutung der  Muscularis  für  die  Widerstandsfähigkeit  der  Wandung. 
Nicht  die  elastischen  Fasern,  sondern  die  glatten  Muskelfasern  halten 
dem  Blutdruck  das  Gleichgewicht,  und  so  kommt  es,  daß  die  Gefaß- 
wandung  bei  Zugrundegehen  der  Muscularis  dem  Blutdruck  nachgeben 
muß,  selbst  wenn  die  elastischen  Fasern  noch  intakt  sind.  Jedenfalls 
ist  die  bei  der  Kaninchenaorta  beobachtete  Erweiterung  der  Wandung 
nicht  durch  Einrisse  der  elastischen  Lamellen  eingeleitet.  Diese  sind 
demnach  im  wesentlichen  nur  als  Organe  zur  Erhaltung  der  Strömung 
des  Blutes  aufzufassen,  ihre  Bedeutung  für  die  Festigkeit  der  Wandung 
erscheint  gering. 

Vergleicht  man  nun  die  beim  Menschen  beobachteten  Gefäßerkran- 
kungen, so  fällt  die  Ähnlichkeit  der  von  Mönkeberg  näher  beschriebenen 
reinen  Mediaverkalkung  der  Extremitätenarterien  mit  den  geschilderten 
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Vorgängen  zunächst  in  die  Augen.  Dieselbe  entsteht  nach  Mönkebebg 
im  Anschluß  an  primäre  Verfettung  und  hyaline  Degeneration  der 
Muskelelemente  zunächst  ohne  jede  Beteiligung  der  anderen  Wandteile. 
Erst  später  kommt  es  da,  wo  Niveaudiflferenzen  bestehen,  zur  Wucherung 
der  Intima  und  zur  Wucherung  der  elastischen  Fasern  und  hyalinen 
Degeneration  der  Adventitia  sowie  zu  Intimawucherung  der  Vasa  vasorum. 
Die  Ähnlichkeit  des  Prozesses,  abgesehen  von  den  Veränderungen  in 
der  Adventitia  mit  ausgebreiteten  Gefäßerkrankungen  nach  Adrenalin- 
wirkung, ist  nicht  zu  verkennen.  Wichtig  ist,  daß  an  Niveaudifferenzen 
Intimawucherungen  bestanden,  daß  sie  sonst  fehlten.  Mönkebebg  be- 
streitet eine  Beziehung  dieser  Erkrankung  zur  Arteriosklerose.  Daß  im 
Fall  des  Fehlens  einer  Intimawucherung  keine  Beziehung  zur  Arterio- 
sklerose besteht,  liegt  auf  der  Hand,  wenn  man  für  dieses  Kirankheits- 
bild  eine  sklerotische  Verdickung  der  Intima  verlangt.  Doch  glaube 
ich.  daß  die  beschriebenen  wie  die  MöKKEBEBG'schen  lokalisierten 
Intimawucherungen  doch  in  diese  Beziehung  gebracht  werden  können. 
Die  Schwierigkeiten  liegen  in  der  Uneinigkeit  über  die  Definition  der 
Arteriosklerose.  Das  einfachste  ist  es,  wie  es  von  mancher  Seite  ge- 
schieht, jede  Verdickung  der  Intima  als  Arteriosklerose  zu  bezeichnen. 
Dann  gehören  jene  Verdickungen  ebeüfalls  unter  diesen  Krankheits- 
begriff. Ohne  eingehender  auf  eine  Begriffsdefinition  oder  die  gewaltige 
Literatur  über  Arteriosklerose  eingehen  zu  wollen,  möchte  ich  nur 
folgendes  kurz  hervorheben.  Es  erscheint  von  vornherein  naheliegend 
und  ist  ja  auch  vielseitig  anerkannt,  daß  der  Arteriosklerose  kein  ein- 
heitlicher Krankheitsprozeß  zugrunde  liegt.  Sie  begreift  ihrer  Ent- 
stehung und  vielleicht  auch  ihrer  histologischen  Wertigkeit  nach  ver- 
schiedene Dinge.  Sowohl  für  die  Entstehung  der  Sklerose  durch  Fort- 
pflanzung von  Entzündung  der  Adventitia  aus  oder  durch  direkte  Endothel- 
schädigung,  wie  als  Folge  von  Ernährungsstörung,  sowie  als  Ausdruck 
kompensatorischer  Wucherung  lassen  sich  gute  Beweisgründe  anführen. 
Der  Versuch,  diese  Formen  gleichberechtigt  zu  trennen  und  zu  klassifi- 
zieren, ist  daher  vollberechtigt.  In  dieser  Beziehung  scheint  mir  der 
Vorschlag  von  Jores,  die  Arteriosklerose  in  zwei  große  Gruppen  einzu- 
teilen, in  solche  von  hyperplastischem  Typus  mit  Vermehrung  normaler 
Intimateile  und  solche  von  regenerativem  Typus  als  Teilerscheinung 
entzündlicher  Vorgänge,  sehr  der  Beachtung  wert.  Das  Hauptgewicht 
ist  auf  die  histologische  Beschaffenheit  des  neugebildeten  Gewebes  gelegt 
Für  die  Bedeutung  dieses  Umstandes  sehe  ich  auch  in  den  mitgeteilten 
Resultaten  gute  Anhaltspunkte.  Die  Intimaverdickung  stellt  daselbst 
nichts  anderes  dar  als  eine  Wucherung  der  normalerweise  dem  Intima- 
gewebe  zukommenden  Zellelemente  und  elastischen  Fasern.  Das  Endo- 
thel zieht  unverändert  in  einfacher  Lage  darüber  hinweg.  Dieselbe  wurde 
als  kompensatorisch  bezeichnet,  bestimmt  zur  Ausgleichung  des  Verlustes  an 
Widerstandsfähigkeit  der  Wand.     Durch  die  Annahme  einer  kompensa- 
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torischen  Hypertrophie  erklärte  sich  auch  sehr  gut  die  Tatsache,  daß 
sofort  ein  spezifisch  geartetes  Gewebe  entsteht,  sehr  zum  Unterschied 
von  regenerativen  Prozessen,  in  denen  z.  B.  elastisches  Gewebe  viel 
später  als  alle  anderen  Gewebsbestandteile  zu  wuchern  beginnt.  Der 
Prozeß  wäre  also  analog  etwa  der  Neubildung  von  Knochenbälkchen  zu 
denken,  welche  zum  Ausgleich  veränderter  statischer  und  mechanischer  Mo- 
mente unter  dem  Einfluß  häufiger  Stoßwirkungen  entstehen.  Im  Wesen 
der  kompensatorischen  Vorgänge  liegt  es  auch  begründet,  daß  ein  ge- 
wisses Maß  nicht  überschritten  werden  kann,  daß  also  auch  die  primäre 
Schädigung  nicht  zu  umfangreich  sein  darf.  Diese  Auffassung  nähert 
sich  sehr  der  THOMA'schen  Anschauung  von  der  kompensatorischen 
Intimawucherung  nach  Schädigung  der  elastischen  Eligenschaften  der 
Media.  Sie  weicht  nur  insofern  ab,  als  die  Kompensation  ohne  entzünd- 
lichen Beiz,  ohne  nervöse  Einflüsse,  allein  durch  die  abnormen  äußeren 
Bedingungen  und  die  damit  verbundene  Zellalteration  ausgelöst  gedacht 
ist.  Diese  Sklerose  ist  also  im  Sinne  Thoma's  etwas  Sekundäres,  das 
Primäre  ist  eine  Einbuße  der  Festigkeit  der  Wand,  doch  nicht  eine 
Schädigung  der  elastischen  Fasern  sondern  der  Muscularis.  Trifi't  diese 
Schädigung  direkt  oder  auf  dem  Wege  der  Vasa  vasorum  kleinere  oder 
größere  Wandbezirke  und  zwar  dauernd,  so  entstehen  entsprechend  aus- 
gedehnte mehr  oder  weniger  ausreichende  Kompensationserscbeinungen. 
Ich  glaube,  daß  man  mit  einer  gewissen  Berechtigung  ähnliche  Er- 
wägungen bei  einer  Gruppe  von  zur  Arteriosklerose  gehörigen  Gefäß- 
erkrankungen gelten  lassen  kann.  Ich  will  aber  nicht  unterlassen,  noch- 
mals zu  betonen,  daß  die  angeführten  Versuchsergebnisse  auf  eine 
vielleicht  häufig  vorkommende,  aber  doch  lange  nicht  die  einzige  Form 
von  Arteriosklerose  Anwendung  finden  dürften.  Sie  zeigen  nur,  daß 
partielle  Schädigungen  der  Gefäßwand  und  dadurch  bedingte  verringerte 
Widerstandsfähigkeit  zu  kompensatorischen  Wucherungsvorgängen  in 
den  subendothelialen  Zellschichten  der  Intima  führen  können.  In  jedem 
Falle  scheint  der  Versuch  der  Mühe  wert,  auf  dem  von  Joees  betretenen 
Weg  eine  definitive  diflferentielle  Erkenntnis  der  Arteriosklerose  zu 
erzielen.  Auch  dem  Tierexperiment  möchte  ich  eine  gewisse  Bedeutung 
beimessen,  indem  es  durch  Schaffung  einfacherer  und  leichter  deutbarer 
Verhältnisse  die  mehr  oder  weniger  großen  Un Vollkommenheiten  der 
Nachahmung  natürlicher  Vorkommnisse  paralysiert  und  dadurch  der 
Forschung  bestimmte  Wege  zu  geben  vermag. 


Zum  Schluß  erfülle  ich  die  angenehme  Pflicht,  meinem  verehrten 
Chef,  Herrn  Geheimrat  von  Strümpell,  für  die  Anregung  zu  dieser 
Arbeit  und  das  entgegengebrachte  Interesse  besten  Dank  zu  sagen. 
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Naclidruch  verboten, 
Übersetzung  Brecht  vorbehalten. 


IX. 

Zur  Pathogenese  der  gangränösen  Mund-  und 
Rachenentzündungen. 

Von 

Prof.  Dr.  K.  Buday. 

Ans  dem  pathol.-anat.  Institnt  der  Universität  Kolozsv&r. 
Hiem  Tafel  Tin  n.  IX  and  1  Fignr  im  Text. 


Die  Erforschung  der  ViNCENT'schen  Angina  hatte,  abgesehen,  daß 
sie  auf  eine  bisher  unbekannte  Krankheitsform  aufmerksam  machte, 
auch  den  Erfolg,  daß  sie  das  Interesse  wiederum  auf  die  Frage  der 
Hischinfektionen  lenkte.  Die  gemeinsame,  d.  i.  zu  gleicher  Zeit  und  an 
gleicher  Stelle  erfolgte  Anhäufung  mehrerer.  Bakteriengattungen  in  den 
Geweben  ist  bei  vielerlei  Erkrankungen  zu  treffen,  und  namentlich  bei 
den  jauchigen  und  gangränösen  Entzündungen  sind  nahezu  immer 
mehrerlei  Bakterien  zu  finden,  und  gar  nicht  selten  kommen  in  dem 
gangränös  erkrankten  Teile  Bakterien  verschiedener  Formen  und  Arten 
in  größter  Varietät  vor. 

Welche  Rolle  den  einzelnen  Bakterienarten  bei  diesen  putriden 
Entzündungen  gangränösen  Charakters  gebührt,  darüber  konnte  bis  in 
die  neuesten  Zeiten  kaum  etwas  Sicheres  behauptet  werden,  trotzdem 
die  Lehre  der  Mischinfektionen  inzwischen  namentlich  auf  Grund  ex- 
perimenteller Untersuchungen  mit  zahlreichen  Daten  bereichert  wurde. 
Es  haben  mehrere  Umstände  dazu  beigetragen,  daß  unsere  auf  die 
Ätiologie  der  gangränösen  Entzündungen  bezüglichen  Kenntnisse  nur 
sehr  langsam  fortgeschritten  sind.  Der  eine  Umstand,  daß  es  nicht  ge- 
lungen ist,  einen  bedeutenden  Teil  der  außerordentlich  variierenden 
Bakteriengattungen    durch   künstliche   Züchtung   zu   erhalten    und    auf 

Ziegler,  Beiträge  zur  path.  Anat.    XXXYIII.  Bd.  17 
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diesem  Wege  dieselben  bezüglich  ihrer  biologischen  Eigenschafteu  z» 
prüfen ;  mittels  der  bisherigen  Züchtungsmethoden  konnte  man  zu  mindest 
die  Erfahrung  machen,  daß  von  den  neun-  bis  zehnerlei  Bakterien- 
gattungen,  die  mit  dem  Mikroskope  als  voneinander  verschieden  in  den 
gangränösen  Teilen  nachzuweisen  waren,  die  Züchtung  von  kaum  1—2 
Bakterien  möglich  war.  Die  andere  Schwierigkeit,  daß  bei  der  Impfung 
der  gangränösen  Gewebsteile  oder  deren  Säfte  auf  Tiere  nur  sehr  selten 
eine  dem  ursprünglichen  Leiden  ähnliche  Reaktion  zu  erhalten  war» 
Die  bei  Tieren  zustande  gekommene  Entzündung  ist  gewöhnlich  müderen 
Charakters,  und  es  häufen  sich  in  den  erkrankten  Geweben  des  Versuchs- 
tieres wieder  nur  1 — 2  Gattungen  von  Bakterien  an,  so  daß  die  ur- 
sprünglich mannigfache  Bakteriumäora  bei  den  weiteren  Impfungen 
stufenweise  einfacher  wird  und  schließlich  meist  nur  die  pyogenen  Kokken 
übrig  bleiben.  Wir  dürfen  übrigens  über  das  geringe  Resultat  der  Tier- 
impfungen nicht  staunen,  wenn  wir  jene  besonderen  Umstände  erwägen, 
unter  denen  sich  die  gangränösen  Entzündungen  beim  Menschen  ein- 
stellen. Bei  solchen  Patienten  ist  meist  eine  spezielle  lokale  oder  zufolge 
vorhergegangener  Erkrankungen  entstandene  allgemeine  Schwäche  der 
Gewebe,  eine  Verminderung  ihrer  Widerstandsfähigkeit  nachzuweisen, 
wodurch  sie  für  eine  jauchige  Infektion  prädisponiert  werden.  Selbst- 
verständlich ist  es  noch  schwerer,  diese  speziellen  komplizierten  Ver- 
hältnisse bei  Tieren  experimentell  hervorzurufen.  Wir  sind  ja  bei  Tier- 
versuchen bestrebt,  unter  möglichst  einfachen  Verhältnissen  eine  Er- 
krankung hervorzurufen,  während  die  Verhältnisse  bei  gangränösen  Ent- 
zündungen sowohl  in  bezug  auf  die  Prädisposition  zur  Erkrankung  als 
auch  auf  die  Zusammensetzung  des  infektiösen  Stoffes  derart  kompliziert 
sind,  daß  es  nahezu  unmöglich  ist,  all  diese  Bedingungen  bei  Tierversuchen 
zu  schaffen. 

Diese  Schwierigkeiten  waren  von  solch  abschreckender  Wirkung, 
daß  zufolge  derselben  auch  jene  Untersuchungsmethode  ziemlich  ver* 
nachlässigt  wurde,  die  unter  den  gegebenen  Umständen  allein  zur  Ver- 
fügung stand,  nämlich  die  genauere  Prüfung  der  in  jauchigen  Flüssig- 
keiten, gangränösen  Geweben  vorkommenden  Bakterienformen  an  mikro- 
skopischen  Präparaten. 

Dieses  Verfahren,  das  bloß  in  dem  Feststellen  der  morphologischen 
Kennzeichen  besteht  und  sozusagen  an  toten  Materien  bewerkstelligt 
wird,  ist  zweifelsohne  in  vielen  Hinsichten  unvollkommen,  es  kann  aber, 
wenn  wir  in  den  Schlußfolgerungen  mit  gehöriger  Vorsicht  vorgehen, 
dennoch  zu  bedeutenden  Erfolgen  führen.  Wir  sind  ja  auch  heute  noch 
bei  gar  mancher  Infektionskrankheit  genötigt,  bloß  aus  der  speziellen 
Form  des  Bakteriums,  aus  dessen  ständigem  Verhältnis  zu  den  Geweben 
die  pathogene  Wirkung  desselben  zu  konstatieren,  weil  bisher  weder  die 
künstliche  Züchtung,  noch  das  Impfen  auf  Tiere  von  Erfolg  begleitet 
waren.    Weshalb  sollen  wir  nun  dieses  Verfahren  auch  bei  komplizierter 
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Bakterieninfektion  nicht  in  Anspruch  nehmen^  wenn  sich  bei  sonstigen 
Methoden  vorläufig  ein  noch  geringeres  Resultat  bietet? 

Meiner  Ansicht  nach  werden  in  gehöriger  Anzahl  effektuierte,  ein- 
gehende mikroskopische  Untersuchungen  bei  verschiedenen  jauchig- 
gangränösen  Erkrankungen  neue  Daten  zutage  fördern;  um  nur  einige 
zu  erwähnen,  können  wir  beispielsweise  zur  näheren  Kenntnis  der 
Lungengangräne,  der  jauchigen  Entzündungen  des  Wurmfortsatzes,  der 
Dysenterie ,  der  jauchig-gangränösen  Puerperalerkrankungen  und  der 
Wundinfektionen  nämlichen  Charakters  sehr  viel  beitragen,  wenn  wir  in 
diesen  Fällen  die  verschiedenen  Bakterien  formen,  deren  numerische  und 
lokale  Verhältnisse  und  ihr  Verhalten  den  Geweben  gegenüber  einer 
genauen  Prüfung  unterziehen  und  das  gewonnene  Resultat  mit  dem 
anatomischen  Befunde  und  den  klinischen  Symptomen  vergleichen. 

Mit  Gegenwärtigem  beabsichtige  ich  mich  bloß  mit  denjenigen  gan- 
gränösen Entzündungen  zu  beschäftigen,  die  im  Munde  oder  im  Rachen 
ablaufen  und  progressiven  Charakters  sind,  ich  will  es  daher  von  der 
Noma,  Stomatitis  und  Pharyngitis  gangraenosa  verlautbaren,  wie  ich  mir 
die  Pathogenesis  dieser  Krankheiten  auf  Grund  mikroskopischer  Unter- 
suchungen vorstelle.  Ich  habe  insgesamt  fünf  Fälle  eingehend  unter- 
sucht, von  denen  zwei  Noma-,  drei  Stomatitis-  und  Pharyngitis  gangraenosa- 
Pälle  waren. 

Sowohl  aus  diesen  Untersuchungen,  als  aus  den  mir  zur  Verfügung 
stehenden  literarischen  Daten  erhellt  es  im  wesentlichen,  daß  den  bei 
der  ViNCENT'schen  Angina  vorkommenden  Mikroben,  auch  bei  den 
schwereren,  gar  nicht  selten  tödlich  verlaufenden  Mund-  und  Rachen- 
eotzündungen  gangränösen  Charakters  eine  hervorragende  Rolle  gebührt. 
Die  diesbezüglichen  literarischen  Veröffentlichungen  sind  von  nicht  gar 
zu  großer  Zahl  und  führten  auch  zu  keinen  vollständig  übereinstimmenden 
Resultaten.  Zur  Erläuterung  der  strittigen  Fragen  halte  ich  es  für 
nötig,  über  dieselben  einen  kurzen  literarischen  Überblick  zu  werfen; 
natürlich  kann  es  nicht  mein  Zweck  sein,  mich  auf  die  mannigfaltigen 
Formen  der  sogenannten  Fusospirilleninfektionen  zu  erstrecken,  da  die- 
selben aus  mehreren  diesbezüglichen  Abhandlungen,  u.  a.  aus  dem 
zusammenfassenden  Referate  von  H.  Beitzke^),  ohnehin  bekannt  sind» 
Es  dürfte  genügen,  von  den  literarischen  Daten  bloß  jene  hervorzuheben, 
die  mit  den  im  Anschluß  an  meine  Fälle  zu  besprechenden  Fragen  in 
engerem  Zusammenhange  sind. 

Die  erste  Publikation,  die  über  die  pathogene  Wirkung  des  Bac- 
terium  fusiforme  und  des  Spirillum  berichtet,  ist  von  Plaut  im  Jahre  1894^) 


^)  Über  fusiforme  Bazillen,  Centralbl.  f.  Bakteriologie,  Referate,  Bd.  35. 
^)    Studien    zur    bakteriologischen    Diagnose    der    Diphtherie    und    der 
Anginen,  Deutsche  med.  Woch. 
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erschienen.  Er  kam  bei  der  bakteriologischen  Erforschung  der  Diphtherie 
darauf,  daß  in  einigen  solchen  Fällen,  bei  denen  der  starke  Gestank  aus 
dem  Munde  den  Verdacht  einer  septischen  Diphtherie  erregte,  Diphtherie- 
bazillen überhaupt  nicht  nachzuweisen  waren,  sondern  längere  Bazillen 
als  diese,  mit  spitzen  Enden,  die  künstlich  nicht  zu  züchten  sind  und 
gewöhnlich  in  Gemeinschaft  von  Spirillen  Torkommen.  Bereits  er  ver- 
lieh der  Ansicht  Ausdruck,  daß  der  Bacillus  fusiformis  und  das  Spirillum 
genetisch  in  Zusammenhang  miteinander  stehen. 

Diese  Publikation  Plaut's  erregte  keinen  besonderen  Widerhall,  so 
daß  eher  Vincent  mit  seiner  im  Jahre  1899  erschienenen  Arbeit  das 
Interesse  auf  die  Angina  ulcerosa  lenkte.^)  Er  beschreibt  es  darin, 
daß  er  schon  seit  6  Jahren  solche  Fälle  beobachtet,  die  unter  dem  Bilde 
einer  Bachendiphtherie  erscheuaen,  die  Pseudomembranen  werden  aber 
nicht  durch  den  LÖFFLEa'schen  Bacillus  verursacht,  sondern  durch  einen 
in  der  Mitte  dicken,  an  den  beiden  Enden  zugespitzten,  längeren,  spindel- 
förmigen Bacillus,  und  wenn  diese  spindelförmigen  Bazillen  bloß  allein 
vorhanden  sind,  besteht  der  gq,nze  Prozeß  bloß  aus  der  Bildung  von 
Pseudomembranen,  die  ülceration  ist  eine  geringe  (Angina  diphtheroides), 
während  wenn  sie  in  Gemeinschaft  mit  Spirillen  zu  finden  sind,  ein  tiefer 
eindringendes  Geschwür  entsteht,  das  von  der  einen  Tonsille  sich  auf 
die  andere  verbreiten  kann,  und  die  Krankheit  ist  überhaupt  von  längerer 
Dauer  (Angina  ulcerosa).  Die  Spirillen  sind  gewöhnlich  sehr  fein  und 
schwer  zu  färben.  Die  Infektion  ist  gewöhnlich  leichter  Natur,  sie  kann 
aber  bei  Kindern  auch  von  schwerem  Verlaufe  sein.  Die  Länge  des 
Spind elbacillus  schwankt,  er  ist  zuweilen  fadenartig,  es  gibt  deren  riesige 
körnige  Involutionsformen ;  er  färbt  sich  weder  nach  Gram,  noch  nach 
Weigert.  Das  Spirillum  kann  bei  der  ulcerösen  Form  in  sehr  großem 
Quantum  vorhanden  sein,  und  deshalb  hält  es  Vincent  für  wahrschein- 
lich, daß  die  Symbiose  des  Spirillums  mit  dem  spindelförmigen  Bacillus 
die  Vegetation  des  letzteren  auf  der  Oberfläche  des  Rachens  befördert. 
Seiner  Ansicht  nach  sind  die  Spirillen  in  den  tieferen  Teilen  der  Pseudo- 
membran viel  seltener,  als  an  der  Oberfläche.  In  einem  Falle  vollzog 
er  bei  einer  diphtheroiden  Angina  eine  histologische  Untersuchung 
und  konstatierte,  daß  die  Bazillen  an  der  Grenze  der  Pseudomembran 
ein  sehr  dichtes  Gestrüppe  bilden  und  in  Gestalt  senkrecht  stehender 
Fortsätze  zwischen  die  normalen  Gewebe  eindringen.  In  diesem  Falle 
erwähnt  er  nichts  von  Spirillen,  da  er  vermutlich  einen  solchen  Fall 
prüfte,  bei  dem  überhaupt  nur  Spindelbazillen  vorhanden  waren. 
Übrigens  war  sein  Färbeverfahren  zur  Nachweisung  von  Spirillen  im 
Gewebe  nicht  besonders  geeignet. 

Nahezu  gleichzeitig  mit  der  Publikation  von  Vincent  erschien  eine 


^)  Recherches  bacteriol.  sur  l'aDgine  k  bacilles  fusiformes,  Ann.  de  Tlnst. 
Pastear. 
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Abhandlung  Bebnheim's  über  die  Stomatitis  ulcerosa.^)  Er  gelangte 
auf  Grund  der  Untersuchungen  Ton  30  Fällen  zu  dem  Resultate,  daß 
bei  Stomatitis  ulcerosa  nahezu  immer  die  nämliche  Gattung  von  Bak- 
terien vorhanden  ist,  so  daß  das  mikroskopische  Bild  als  charakteristisch 
für  die  Stomatitis  ulcerosa  bezeichnet  werden  kann.  Er  fand  nämlich 
im  Belage  Bazillen  mit  spitzen  Enden,  die  zuweilen  etwas  gebogen  sind 
und  nur  ausnahmsweise  zu  Fäden  heranwachsen;  nebst  denselben  sah 
er  auch  Spirillen  in  variierendem  Verhältnis,  so  daß  bald  die  Bazillen, 
bald  die  Spirillen  prävalieren.  Die  Spindelbazillen  entfärben  sich  nach 
Gkam  nur  nach  längerer  Extraktion  mit  Alkohol.  In  frischen  Fällen 
waren  diese  beidartigen  Bakterien  sozusagen  in  Beinkultur,  später 
mischten  sich  allerhand  andere  Bakterien  bei  Zufolge  der  großen  An- 
zahl und  des  ständigen  Vorkommens  der  Spindelbazillen  und  Spirillen 
hält  es  Bernheim  für  wahrscheinlich,  daß  sie  die  Stomatitis  ulcerosa 
verursachen. 

Seit  diesen  Publikationen  beschäftigten  sich  zahlreiche  neue  Arbeiten 
mit  der  Angina  und  Stomatitis  ulcerosa,  die  sowohl  in  bezug  auf  das 
klinische  und  histologische  Bild  der  Krankheit,  als  auch  auf  die  Formver- 
hältnisse, auf  die  Möglichkeit  der  Umimpfung  und  Züchtung  der  figurie- 
renden Bakterien  einige  neue  Beiträge  lieferten.  Unter  anderem  fand  jene 
Beobachtung  Vincent's  eine  wiederholte  Bestätigung,  wonach  jene  Fälle 
der  Angina  ulcerosa,  bei  denen  bloß  der  Bacillus  fusiformis  vorhanden 
ist,  klinisch  und  anatomisch  bedeutend  milder  sind,  als  diejenigen,  bei 
denen  er  in  Gemeinschaft  mit  dem  Spirillum  vorkommt.  Nachdem  aber 
diese  Mitteilungen  hauptsächlich  in  bezug  auf  die  histologischen  Unter- 
suchungen relativ  wenig  wesentlich  Neues  bieten,  kann  ich  die  Erwäh- 
nung derselben  unterlassen  und  auf  jene  Arbeiten  übergehen,  die  sich 
mit  den  gangränösen  Entzündungen  von  Mund  und  Bachen  schwereren 
Charakters  und  hauptsächlich  mit  der  Noma  beschäftigen. 

Die  auf  die  Noma  bezüglichen  histologischen  und  bakteriologischen 
Untersuchungen  sind  von  relativ  nicht  großer  Zahl.  Die  bis  zur  jüngsten 
Zeit  erschienenen  Publikationen  enthalten  ziemlich  differierende  Daten 
und  stimmen  bloß  darin  übereud,  daß  in  der  Tiefe  der  Nekrose  keine 
Kokken,  sondern  bloß  Bazillen  oder  fadenförmige  Bakterien  vorhanden 
sind.  So  beschreibt  Gbawitz  ein  aus  Fäden  bestehendes  Netzwerk, 
Bazillen  mit  spitzen  Enden  fanden  Elder  und  Guizetti.  In  jüngster 
Zeit  fand  Petrüschky  im  Jahre  1898  überwiegend  Spirillen  im  Schabsei 
des  nomatösen  Gewebes,  nichtsdestoweniger  hält  er  nicht  diese,  sondern 
die  gezüchteten  Diphtheriebazillen  für  die  Krankheitserreger. 

JDie    eingehendsten   und    beachtenswertesten  Gewebsuntersuchungen 


^)  Über  einen  bakteriologischen  Befund  bei  Stomatitis  ulcerosa,  Central- 
blatt  f.  Bakt.  23. 
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bei  der  Noma  stammen  von  Perthes.^)  Er  beobachtete  zwei  Fälle, 
von  denen  der  eine  mit  Genesung  endete.  Er  sah  an  den  mittels 
Karbolfuchsin  gefärbten  Schnitten  in  den  nekrotischen  Teilen  faden- 
förmige Gebilde  in  großer  Anzahl  und  großer  Mannigfaltigkeit  und  zwar 
dünnere  ungegliederte  und  dickere  gegliederte  Fäden.  An  einzelnen 
Fäden  waren  spindelförmige  Anschwellungen,  er  fand  außerdem  spindel- 
förmige Bazillen  von  variierender  Größe.  Gegen  das  normalere  Gewebe 
sind  die  dickeren,  gröberen  Fäden  seltener,  desto  dichter  erscheinen 
aber  feinere  Fäden,  die  in  der  Nähe  der  normalen  Gewebe  von  wellen- 
förmigem Verlaufe  sind  und  die  Gestalt  eines  Spirillums  annehmen. 
Nach  Weigert  färben  sich  bloß  die  dickeren  Fäden.  An  zerzupften 
Präparaten  war  der  Zusammenhang  der  Fäden  mit  den  spindelförmigen 
Bazillen  und  Spirillen  angeblich  gut  zu  sehen,  er  konstatierte  sogar  eine 
Verzweigung  der  Fäden.  Deshalb  ist  er  der  Meinung,  daß  diese  ver- 
schiedenen Gestalten  bloß  die  verschiedenen  Entwicklungsformen  ein 
und  derselben  Bakteriengattung  sind,  und  dieses  Bakterium  hält  er  zu- 
folge seiner  Verzweigung  für  eine  Streptothrix.  Diese  Streptothrix  konnte 
er  auf  anaerobem  Wege  auch  züchten  und  er  sah  neuerdings,  daß 
die  Fäden  spindelförmig  anschwellen  und  an  den  Enden  in  schrauben- 
förmige Spirillen  übergehen.  Auf  Grund  dieser  Untersuchungen  nimmt 
er  an,  daß  die  Noma  durch  eine  Streptothrix  verursacht  wird,  deren 
dicke  Fäden  zwischen  die  normalen  Gewebe  eindringend  in  allmählich 
dünnere  übergehen,  und  die  dünnsten  besitzen  die  Form  von  Spirillen. 
Perthes  illustriert  seine  Untersuchungen  mit  sehr  schönen  Zeichnungen, 
und  nach  denselben  scheint  es  tatsächlich,  als  ob  die  Spirillen  aus  den 
spindelförmigen  Bazillen  und  'Fäden  heranwachsen  würden. 

Zu  gleichen  Resultaten  wie  diejenigen  von  Perthes  gelangte  auch 
Seiffert,  der  auf  dem  Wege  anaerober  Züchtung  eine  Cladothrix  ans 
dem  nomatösen  Gewebe  züchtete  (Münch.  med.  Woch.  1901).  Ich  konnte 
aber  eine  ausführliche  histologische  Beschreibung  über  die  Fälle  von 
Seiffert  nicht  finden,  desgleichen  auch  keine  über  die  mit  ähnlichen 
Erfolgen  unternommenen  Forschungen  von  Perthes  in  China  (Münch. 
med.  Woch.  1902).  Übrigens  wurde  die  Frage,  ob  der  Spindelbacillus 
und  das  Spirillum  genetisch  zueinander  gehören,  wie  ich  es  erwähnte, 
bereits  von  Plaut  aufgeworfen,  und  auch  Silberschmtdt  ist  ein  Ver- 
fechter derselben  Ansicht,  er  fand  zwischen  den  längeren  Fäden,  Spindel- 
bazillen und  Spirillen  zahlreiche  Übergangsformen  (Centralblatt  f.  Bak- 
teriologie 30). 

Von  den  über  die  Noma  jüngst  erschienenen  Abhandlungen  verdient 
noch  diejenige  von  Krahn  Beachtung,  der  auf  Grund  eigener  Forschungen 
seine  Zweifel  bezüglich  der  Richtigkeit  der  PERTHEs'schen  Ansicht  ver- 


^)  Über  Noma  und  ihren  Erreger,  Arch.  f.  klin.  Chir.  59. 
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lautbart^)  Im  zweiten  Falle  Kbahn's  begann  die  Noma  bei  einem 
taberknlotischen  Mädchen  mit  einer  Gingivitis  und  führte  zur  Gangrän 
beider  Gesichtshälften.  In  den  aus  der  Nomagrenze  hergestellten 
Schnitten  fand  er  bei  Karbolfuchsinfarbung  massenhaft  Fäden,  wodurch 
das  nekrotische  Gewebe  kreuz  und  quer  durchwoben  war.  Von  diesen 
Fäden  färbten  sich  bloß  die  dickeren  nach  Weigert,  die  feineren  Fäden 
waren  bis  zu  einer  Strecke  auch  in  die  normalen  Gewebe  zu  verfolgen. 
Hier  verschwanden  aber  die  Fäden  allmählich  und  an  ihrer  Stelle  traten 
Yibrionen  auf,  die  den  Choleravibrionen  ähnlich  waren,  sich  aber  nach 
Weigert  vorzüglich  färbten.  Noch  näher  den  normalen  Geweben  nehmen 
die  Yibrionen  ab  und  räumen  den  Spirochaeten  den  Platz  ein,  welch 
letztere  weit  in  die  normalen  Gewebe  zu  verfolgen  sind.  Kbahn  kon- 
statiert es,  daß  die  Zeichnungen  von  Perthes  seinem  Falle  so  ähnlich 
sind,  daß  unstreitig  die  nämlichen  Bakterien  in  beiden  Fällen  vorhanden 
waren.  Er  kann  aber  die  Ansicht  von  Perthes  bezüglich  der  Strepto- 
thrixtheorie  nicht  teilen.  Er  fand  bei  seinen  Fällen  keine  Verzweigungen 
und  ist  der  Meinung,  daß  die  Ai^umente  von  Perthes,  die  Ver- 
zweigungen der  Fäden  betreffend,  von  keinem  absolut  entscheidenden 
Werte  sind.  Krahn  schließt  damit,  daß  die  Noma  zufolge  einer  durch 
Mondbakterien  verursachten  Mischinfektion  hervorgerufen  wird,  haupt- 
sachlich durch  das  Spirillum  sputigenum  und  die  Spirochaete  denticola, 
die  massenhaft  in  die  normalen  Gewebe  hineinwuchern. 

über  die  Noma  erschien  letzthin  eine  Mitteilung  Hofmann's  *),  der 
bei  einer  nach  Morbilli  sich  entwickelten  Noma  in  den  frisch  infiltrierten 
Teilen  Leukocyten  in  großer  Menge  vorfand,  die  in  eine  homogene 
Koagulationsnekrose  übergehen.  Die  Nekrose  ist  proportional  der  Anzahl 
der  Leukocyten.  In  den  frisch  infiltrierten  Teilen  scheint  die  Anhäufung 
einer  Bazillengattung  vorzuherrschen,  die  hier  in  bedeutender  Menge  vor- 
handen ist,  von  gerader  oder  kommaformiger  Gestalt,  manchmal  in  der 
Mitte  aufgetrieben,  die  längeren  Fäden  spiralig  mit  höchstens  zwei  Spiral- 
tonren. In  den  tieferen  Teilen  gesellt  sich  ein  deutlich  erkenntliches 
Spirillum  dazu,  doch  ist  dasselbe  in  relativ  geringer  Zahl  vorzufinden. 
Der  Bacillus  färbt  sich  nach  Weigert  ziemlich  gut  und  wird  bei  längerer 
Jodjodkalieinwirkung  segmentiert.  Verfasser  glaubt  es  nicht,  daß  sein 
Bakterium  der  Teil  eines  Mycelium  bildenden  Mikroorganismus  wäre,  er 
hält  aber  die  durch  ihn  gefundenen  Bazillen  für  seinen  Nomafall  patho- 
gnomonisch. 

In  einer  anderen  Publikation  befassen  sich  Hofmakn  und  Küster  ') 

^)  Ein  Beitrag  zur  Ätiologie  der  Noma,  Mitt.  a.  d.  Grenzgeb.  d.  Med. 
n.  Chir.  Bd.  6. 

^)  Untersuchung  über  die  Ätiologie  der  Noma,  Bruns'  Beiträge  z.  klin. 
Chirurgie  44. 

*)  Ein  Beitrag  zur  Bakteriologie  der  Noma,  Münchn.  med.  Wochensohr. 
Nr.  43  1904. 
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mit  den  biologischen  Eigenschaften  des  aus  dem  obigen  Nomafalle  ge- 
züchteten Bacillus.  Es  gelang  ihnen,  aus  den  Stücken  des  in  Gelatine 
gesenkten  nomatösen  Gewebes  einen  Bacillus  zu  züchten,  der  in  bezug 
auf  die  Form  dem  im  Gewebe  vorgefundenen  ähnlich  ist,  auf  allen 
Nährböden  wächst,  Sporen  bildet,  Riechstoffe  nicht  produziert,  sich  also 
von  dem  B.  fusiformis  in  vielen  Beziehungen  wesentlich  unterscheidet 
Nachdem  diese  Bazillen  den  im  Gewebe  vorkommenden  morphologisch 
gleichen,  und  eine  Verunreinigung  mittels  anderer  Bakterien  zufolge  der 
Züchtungsmethode  auszuschließen  ist,  sind  die  Verfasser  der  Meinung, 
daß  der  von  ihnen  gezüchtete  Bacillus  mit  dem  im  Gewebe  vorgefundenen 
identisch  ist.  Tiere  konnten  sie  mit  demselben  nicht  infizieren.  Perthes 
gegenüber  bemerken  sie,  daß  bei  der  Koma  möglicherweise  mehreren 
Mikroorganismen  gemeinschaftlich  eine  pathogene  Bedeutung  gebührt. 

Es  gehört  wohl  genau  genommen  nicht  in  den  Rahmen  unserer 
Abhandlung,  doch  der  Vollständigkeit  halber  soll  es  kurz  erwähnt  werden, 
daß  Vincent  bereits  im  Jahre  1896  bei  an  nosokomialer  Gangrän  er- 
krankten Arabern  im  gangränösen  Belage  den  B.  fusiformis  und  zwar 
meist  in  Gemeinschaft  mit  dem  Spirillum  konstatieren  konnte;  in  den 
tieferen  Teilen  der  Nekrose  fand  er  seltener  Spirillen,  meist  bloß  den 
B.  fusiformis  und  zwar  in  sehr  großer  Anzahl.  Desgleichen  verursachen 
der  B.  fusiformis  und  das  Spirillum  nach  den  Untersuchungen  von  Eöna 
auch  das  Ulcus  phagedenicum. 

Bona  beschäftigte  sich  ansonsten  mit  dem  Vorkommen  des  B.  fusi- 
formis bei  gangränösen  Prozessen  in  zahlreichen  interessanten  Publi- 
kationen, die  im  Jahrgange  1903  und  1904  des  Arch.  f.  Dermat  u. 
Syphilis  und  des  „Orvosi  hetilap"  erschienen  sind.  In  seiner  letzten 
Mitteilung  erwähnt  er  auch  einige  Nomafalle,  bei  denen  er  mittels 
WEiGERT'scher  Färbung  den  B.  fusiformis  an  der  Nekrotisierungsgrenze 
vorfand,  Spirillen  waren  bloß  in  den  oberflächlichen  Teilen.  Auch  er 
ist  kein  Anhänger  der  Streptothrixtheorie ,  derartige  Formen  fand*  er 
bloß  in  einem  Falle  in  spärlicher  Zahl. 

Nachdem  wir  nun  die  Literatur  der  obschwebenden  Frage  kurz 
skizzierten,  will  ich  vor  Beschreibung  der  einzelnen  Fälle  jene  technischen 
Verfahren  im  allgemeinen  erörtern,  die  ich  bei  meinen  Forschungen  ao- 
gewendet  und  für  zweckmäßig  gefunden  habe.  Es  wird  von  keinen  be- 
sonderen Kunstgriffen  und  komplizierten  Methoden  die  Bede  sein,  und 
dennoch  bin  ich  der  Meinung,  daß  es  bei  der  obschwebenden  Frage  sehr 
viel  von  den  Untersuchungsmethoden  abhängt.  Wodurch  die  Unter- 
suchung gar  besonders  irregeführt  werden  kann,  ist  die  ungewöhnüch 
große  Masse  von  Bakterien,  die  auch  bei  den  Deckglaspräparaten  sehr 
störend  wirkt,  weil  selbst  an  den  aus  den  Gewebssäften  hergestellten 
Deckglaspräparaten  die  Form-  und  Zahlenverhältnisse  der  aneinander 
gedrängten  Bakterien  schwer  auszunehmen  sind.  Diesem  Umstände 
trachtete  ich  derart  abzuhelfen,  daß  ich  den  Untersuchungsstoff  vor  dem 
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Aufstreichen  mit  destilliertem  Wasser  stark  verdünnte,  und  ich  über- 
zeugte mich,  daß  beispielsweise  die  feinen  Spirillen  bloß  nach  derartiger 
Verdünnung  deutlich  und  in  genügender  Anzahl  zu  sehen  sind,  während 
sie  in  den  ohne  Verdünnung  hergestellten  Präparaten  eben  zufolge  ihrer 
Feinheit  von  den  großen  Massen  der  übrigen  dickeren  Bakterien  voll- 
ständig verdeckt  wurden. 

Auf  noch  größere  Schwierigkeiten  stoßen  wir  beim  Nachweisen  der 
Spirillen  in  den   Geweben.     Viele  Forscher  betonen  es,   daß    sie   die 
Spirillen  nur  an  Deckglaspräparaten  sehen  konnten,  in  Schnitten  fanden 
sie   jedoch  bloß  den  B.  fusiformis,   Spirillen  hingegen  überhaupt  nicht« 
Die  eine  Ursache  der  Erfolglosigkeit  mag  wohl  die   sein,   daß  die  Be- 
treffenden   die   Spirillen    in   relativ   dicken  Schnitten    suchten.     Selbst- 
verständlich verhüllen   die   zahlreichen  aufeinander  geratenen  Gewebs- 
konturen  die  außerordentlich  feinen  Spirillen  derart,  daß  sie  selbst  dann 
nicht  zu  bemerlcen  sind,  wenn  sie  im  Gewebe  tatsächlich  vorhanden  sind. 
Die   andere   Schwierigkeit  besteht  darin,   daß  die  Spirillen   verhältnis- 
mäßig schwer  zu  färben  sind  und  bei  Anwendung  von  extrahierenden 
Mitteln  die  Farbe  leicht  verlieren.    Zu  ihrer  Färbung  können  daher  nur 
stark   färbende  Lösungen  benutzt  werden,  am  besten  das  ZiEHL'sche 
Karbolfuchsin.    Wenn   die  Schnitte   damit  kurze  Zeit  gefärbt   werden, 
färben    sich   die    Spirillen    noch   nicht   genügend,    wenn   wir   hingegen 
länger  ßlrben,   so   färbt  sich  der  ganze  Schnitt  gleichmäßig  dunkelrot, 
und    es   bedarf   einer    vorsichtigen   Extraktion,    daß  die   Spirillen   ge- 
färbt bleiben,  da  bei  übermäßiger  Extraktion,  wobei  die  Grundsubstanz 
schon  farblos  ist  und  bloß   die  Kerne  gefärbt   bleiben,    die   Spirillen 
eventuell  ihre  Farbe  bereits  verloren  haben,   während  die  übrigen  Bak- 
terien,  z.  B.   der  B.  fusiformis,  noch  sehr  gut  gefärbt  blieben.     Auf 
Grund  dieser  Erfahrungen  halte  ich  folgendes  Verfahren  am  meisten 
geeignet,   um  die  Spirillen  zum  Vorschein  zu  bringen.    Möglichst  kurze 
Zeit  nach  dem  Tode  werden  von  der  geeigneten  Stelle  (vom  Verbreitungs- 
rand der  Gangrän)  kleine  Stücke  herausgeschnitten,  in  Formalin  fixiert, 
nach   erfolgter  Alkohol-  und  Atherbehandlung  in  Celloidin  eingebettet. 
Die  aus  dem  eingebetteten  StoflFe  hergestellten,  möglichst  dünnen  Schnitte 
von  höchstens  6 — 6  u  bleiben  bei  Zimmertemperatur  in  halbverdünntem 
Karbolfuchsin  6 — 24  Stunden,   eventuell  entsprechend  kürzere   Zeit  im 
Thermostat.      Die    solcherweise    stark    gefärbten    Schnitte    werden    in 
lO^j^igem  Alkohol  vorsichtig   entfärbt,   bis  sie   derart  abgeblaßt  sind, 
daß  die  Kerne  viel  dunkler  erscheinen  als  die  Zwischenzellensubstanz^ 
doch  soll  auch  diese  nicht  total  entfärbt,   sondern  noch  von  blaßroter 
Farbe  sein.    Dann  können  die  Schnitte  nach  gewohnter  Weise  in  Balsam 
gebettet  werden.     In   derart  behandelten   Schnitten   sind   die   Spirillen 
mittels   einer  guten  Immersionslinse  in  schöner  roter  Farbe  zu  sehen, 
wenn  sie  gerade  nicht  durch  die  übermäßig  vielen  sonstigen  Bakterien, 
Eiterzellen  oder  sich  stark  färbenden  Fibrinfäden  verhüllt  werden.    Die 
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FärbuDg  geÜDgt  übrigens  auch  mit  LöFFLEB'schem  Methylenblau  (sogar 
auch  mit  Hämatoxylin),  aber  durchaus  nicht  so  sicher  wie  mit  Karbol- 
fuchsin. Ich  muß  es  bemerken,  daß  bei  der  Färbungsfahigkeit  der 
Bakterien  noch  ein  anderer  Faktor  in  Betracht  kommt,  nämlich  der 
Zustand  der  Bakterien  in  jenem  Momente,  da  sie  in  die  Fixierflüssigkeit 
gelangten.  Je  frischeren  Ursprungs  die  Anhäufung  der  Bakterien  an 
irgend  einer  Stelle  des  Gewebes  überhaupt  ist,  desto  schöner  gelingt 
ihre  Färbung,  an  anderen  Stellen  können  wieder  die  Bakterien  auf 
keine  Weise  scharf  gekennzeichnet  werden,  da  sie  schon  von  jeher  in  den 
öeweben  zugegen  sind  und  von  ihrer  Lebensfähigkeit  viel  eingebüßt 
haben.  Diese  alltägliche  Erfahrung  ist  bei  der  histologischen  Unter- 
suchung der  gangränösen  Entzündungen  besonders  zu  erwägen. 

Zur  Nachweisung  des  B.  fusiformis  in  den  Schnitten  verwendete 
ich  das  WEiGEBT'sche  Färbeverfahren.  Wohl  ist  es  bei  den  meisten 
Autoren  zu  lesen,  daß  sich  der  B.  fusiformis  mittels  GRAM'scher  Färbung 
entfärbt,  doch  wie  die  Entfärbung  vorsichtig  von  statten  geht,  behält 
der  B.  fusiformis  die  Farbe  in  den  Geweben  zumindest  recht  lange. 
Dies  fällt  noch  mehr  bei  WEiGEBT'scher  Färbung  auf.  Solcherweise 
ist  es  leicht,  den  B.  fusiformis  in  den  Gewet)en  recht  stark  zu  färben, 
während  die  Gewebe  selbst  beinahe  vollständig  entfärbt  sind.  Wir  sind 
bei  der  Färbung  gewöhnlich  derart  vorgegangen,  daß  wir  den  auf  das 
Deckglas  geklebten  Schnitt  längere  Zeit,  eventuell  eine  halbe  Stunde 
hindurch  mit  anilinwässerigem  G^ntianaviolett  färbten  und  nach  erfolgter 
Jodjodkalibehandlung  mit  einer  Mischung  von  Xylol  und  Anilinöl  be- 
hutsam entfärbten,  so  daß  der  Schnitt  von  blaßgrau-bläulicher  Farbe 
blieb.  Der  B.  fusiformis  färbt  sich  solcherweise  schön  dunkelblau,  wenn 
auch  nicht  so  stark  als  die  pjogenen  Kokken,  aber  dennoch  entsprechend 
gut,  um  sein  Eindringen  in  die  Gewebe  schon  bei  geringerer  Vergrößerung 
verfolgen  zu  können. 

Diese  beiden  Färbemethoden  wendete  ich  an,  um  die  Bakterien  in 
den  Geweben  zum  Vorschein  zu  bringen.  Ferner  verwendete  ich  auch 
in  jedem  Falle  Hämatoxylin-Eosinlärbung,  besonders  zur  Erforschung  der 
einzelnen  Phasen  der  Gewebsveränderungen,  hauptsächlich  der  Nekrose. 

In  folgendem  erwähne  ich  bei  den  einzelnen  Fällen  überall  die 
mittels  der  verschiedenen  Färbungen  zu  gewinnenden  Bilder,  wodurch 
meine  Beschreibung  möglicherweise  etwas  weitläufig  erscheinen  dürfte; 
die  mit  möglichster  Objektivität  gelieferten  Erörterungen  dürften  aber 
auch  dann  einen  gewissen  Wert  haben,  wenn  in  den  Schlußfolgerungen, 
die  ich  aus  denselben  zu  ziehen  bestrebt  war,  nicht  in  jeder  Beziehung 
das  Richtige  getroffen  wäre. 

Für  die  gütige  Überlassung  der  klinischen  Angaben  bin  ich  Herrn 
Hofrat  PuBJEsz  zu  Dank  verpflichtet. 
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Fall  I.     Noma  faciei. 

Äosa  Cs.,  7  jährige  Schülerin,  aufgenommen  den  19.  Februar  1903  in 
die  interne  Klinik. 

Anamnese:  Sie  war  angeblich  bereits  seit  mehreren  Wochen  nicht  in 
der  Schule,  hütete  aber  zu  Hause  nicht  das  Bett.  Brust  und  Bücken  schmerzen, 
aie  hustet  viel,  hat  Fieber,  Appetit  verringert. 

Status  praesens:  Ein  ziemlich  pn^t  entwickeltes,  blasses  Eänd.  Der 
Blick  teilnahmslos;  sie  schläft  viel.  Bei  Auskultation  des  Brustkastens 
trockene  murmelnde  Geräusche  und  pfeifende  Töne.  Sie  hastet  viel;  das 
Sputum  ist  schleimig,  schaumig.  An  der  Haut  der  Brust  und  des  Bauches 
roseolaartige  Flecken.  Der  untere  Milzrand  ist  zu  fühlen.  Stuhl  täglich 
4 — 5  mal,  dünn,  wässerig. 

Krankheitsverlauf:  In  der  ersten  Woche  war  die  Temperatur 
sowohl  vormittags,  als  nachmittags  konstant  über  38,5^.  Stuhl  flüssig, 
erbsensuppenartig.  Sie  atmet  durch  den  Mund,  Lippen  trocken.  Die  Tem- 
peratur fiel  nach  einer  Woche  für  einige  Tage  bis  37,7  ^,  doch  auch  zu 
dieser  Zeit  lag  Patient  unbeweglich,  matt  danieder.  Am  3.  März  schwoll 
die  rechte  Gesichtshälfte  an,  aus  dem  Munde  strömt  ein  unangenehmer  Ge- 
rach. Das  Zahnfleisch  ist  gerötet,  stellenweise  bräunlich  gefärbt,  sehr 
schmerzhaft.  Auch  die  Wangenschleimhaut  ist,  besonders  wo  sie  an  die 
Zähne  grenzt,  braun,  abgestorben.  Am  4.  März  sind  beide  Gesichtshälften 
geschwollen,  empfindlich,  der  Mund  kann  nicht  geöffnet  werden.  Am  5.  sind 
beide  Wangen  stark  geschwollen,  Atem  von  sehr  üblem  Geruch.  Am  t).  an 
der  linken  Gesichtshälfte  ein  hellergroBes,  schwarzes,  unempfindliches  Gebiet; 
Patientin  sehr  entkräftet.  Am  7.  an  der  linken  Wange  eine  talergroße 
Gangrän.  Am  9.  durchbricht  auch  an  der  rechten  Wange  die  abgestorbene 
Stelle,  die  sich  links  bis  zur  Größe  eines  halben  Handtellers  verbreitet.  Am 
10.  März  starb  die  Patientin.  Die  Temperatur  stieg  in  den  letzten  8  Tagen 
neuerdings  und  schwankte  früh  zwischen  37,4 — 38,4  und  abends  zwischen 
38,6 — 39,4.     Klinische  Diagnose:  Noma  nach  Typhus  abdominalis. 

Die  Sektion  erfolgte  12  Stunden  nach  dem  Tode.  Infolge  der  starken 
Anschwellung  von  Lippen  und  Wangen  ist  der  Mund  geöffnet,  rund  (Textfig.  1). 
An  der  linken  Wange  eine  ziemlich  ausgebreitete  schwarzbraune  Gangrän, 
die  sich  vom  Mundwinkel  bis  zum  Ohrläppchen  und  vom  unteren  Bande 
des  Unterkiefers  bis  zum  Jochbogen  erstreckt.  Die  Oberfläche  derselben  ist 
von  Epidermis  befreit,  trocken  und  etwas  eingesunken.  Gegen  die  gesunde 
Haut  zu  weist  sie  einen  fingerbreit  sich  erhebenden  blassen,  bläulichen  Hof 
auf,  der  mit  verschwommenen  Grenzen  in  das  normale  Gebiet  übergeht.  Die 
schwarsa  Gimgrän  der  rechten  Gesichtshälfte  ist  bedeutend  kleiner,  der  blaue 
Hof  jedoch  desto  größer,  nahezu  3  cm  breit,  von  teigartiger  Konsistenz  und 
über  den  gangränösen  Teil  ziemlich  erhoben.  Auf  erfolgte  Inzision  entleert 
sieh  aus  den  schwarzen  Teilen  eine  dunkelbraune  übelriechende  Flüssigkeit. 
Die  Wangenschleimhaut  ist  in  großer  Ausbreitung  gangränesziert,  schmutzig- 
grfin ;  das  Zahnfleisch  desgleichen.  Der  Alveolarfortsatz  des  Unterkiefers  ist 
abgelöst^  rauh,  schmutzigbraun,  die  Zähne  sehr  lose.  An  der  Zungenspitze 
eine  hellergroße  abgestorbene  Stelle,  sonst  ist  die  Zunge  intakt,  die  Ghtumen- 
bögen,  Handeln  desgleichen.  In  den  hinteren  Teilen  der  Lunge  hämorrhagi- 
sche Entzündungsherde  ganz  frischen  Charakters,  während  in  den  vorderen 
Teilen  eine  alte  katarrhalische  Pneumonie  vorhanden  ist,  die  an  einigen  Stellen 
bereits  zur  Bindegewebsbildung  geführt  hatte.  In  den  Gedärmen  waren 
weder  Geschwüre  noch  Schorfe  zu  finden,    in  den  PETER^schen  Plaques  hin- 
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gegen  waren  kleine  Blutungen  und  Pigmentaiionen  zu  sehen ;  die  Mesenterial- 
drüsen  sind  etwas  größer,  von  bräunlicher  Farbe. 

Die  Sektion  ergab  also  nicht  das  charakteristische  Bild  eines  frisch  ab- 
gelaufenen Typhus,  nichtsdestoweniger  muß  es  auf  Grund  der  klinischen 
Symptome  für  wahrscheinlich  erachtet  werden,  daß  hier  die  Noma  sich  nach 
einem  Typhus  abdominalis  entwickelte. 

Behufs  mikroskopischer  Untersuchung  wurde  aus  der  rechten 
Wange  von  einer  Stelle  ausgeschnitten,  wo  die  Gangrän  in  anscheinend  ge- 
sunde Teile  überging.  Laut  des  Krankheitsyerlaufes  verbreitete  sich  die 
Noma  an  dieser  Seite  auch  am  letzten  Tage  noch  rapid,  man  konnte  also 
hoffen,  hier  auch  die  ersten  Stadien  der  Krankheit  mikroskopisch  eruieren 
zu  können.  Ein  anderer  Teil  wurde  einer  Stelle  entnommen,  wo  der  gangrä- 
nöse Zerfall  bereits  sehr  ausgeprägt  war,  so  daß  man  hier  eine  spätere  Phase 


Fig.  1. 

der  Krankheit  erwarten  konnte.  Femer  wurden  von  dem  Safte  und  dem 
Geschähe  der  gangränösen  Gewebe  Deckglaspräparate  hergestellt. 

An  diesen  Deckglaspräparaten  waren  in  der  jauchigen  Flüssigkeit 
des  früher  abgestorbenen  und  im  Zerfalle  begriffenen  Teiles  mittels  Fuchsin- 
farbung  nebst  zahlreichen  Strepto-  und  Diplokokken  fadenförmige,  gebogene 
Bazillen,  ferner  dicke,  körnige,  spindelartige  Bazillen  und  zuweilen  auch  je 
ein  Kommabakterium  zu  finden.  In  dem  Schabsei,  das  dem  frisch  infiltrierten 
Teile  des  subkutanen  Bindegewebes  entnommen  wurde,  bildet  der  Bacillus 
fusiformis  schöne  Gruppen,  nebenbei  waren  auch  einzelne  gegliederte  Fäden 
und  deutlich  ausgeprägte  Spirillen  zu  sehen,  zuweilen  auch  zehn  in  einem 
Gesichtsfelde ;  an  manchen  Stellen  waren  auch  ziemlich  viel  Kokken  zu  finden. 

Die  Prüfung  der  Schnitte  ergab  ein  bedeutend  einfacheres  Bild. 
In   dem    der  Wangenhaut   entnommenen  Teile   ist   der  XJbergang  der 
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frischen  Nekrose  in  die  yollkommen  normalen  Gewebe  ganz  deutlich  zu  sehen. 
Bei  Hämatoxylin  -  Eosinfärbung  fehlte  im  abgestorbenen  Teile  die 
Kerofarbung,  an  den  Grenzen  ist  die  Epidermis  abgelöst.  Zellige  Infiltration 
ist  am  den  abgestorbenen  Teil  kaum  vorhanden,  höchstens  1 — 2  eosinophile 
oder  Flasmazellen,  so  daß  die  Nekrose  ziemlich  jähe  auftritt.  Im  abge- 
storbenen Gewebe  sind  die  Fettkugeln,  Bindegewebsfasern,  Muskelfasern  noch 
za  erkennen,  die  Gewebszwischenräume  sind  aber  ödematös  erweitert,  von 
den  großen  Massen  der  Bakterien  quasi  aufgedunsen  und  getrübt.  In  der 
Tiefe  des  abgestorbenen  Teiles,  in  den  Gefäßen  und  um  dieselben  sind  Fibrin- 
massen  zu  treffen,  die  auch  die  Lymphspalten  um  die  Nerven  ausfüllen. 
Eigentümlich  ist  es,  daß  im  normalen  Gewebe,  weder  eine  besondere  Hyper- 
ämie, noch  eine  Thrombose  in  den  Gefäßen  zu  konstatieren  ist;  das  nämliche 
passive  Verhalten   war  auch  in  den  später  zu  erwähnenden  FäUen  zu  finden. 

Bei  Fachsinfärbung  ist  in  den  tieferen  Teilen  der  Nekrose  die 
Färbung  der  Bakterien  ein  wenig  blaß,  doch  ist  die  große  Masse  der  zu- 
gespitzten, spindelförmigen  Bakterien  ganz  klar  zu  erkennen;  dieselben  sind 
stellenweise  so  dicht  aufeinandergereiht,  daß  hierbei  jede  andere  Gewebs- 
stroktur  unkenntlich  wird.  An  einigen  Stellen  sind  aber  die  spindelartigen 
Bazillen  rarer,  kömigen  Bandes;  hier  sind  vielmehr  Fäden  zu  sehen,  die 
sehr  dünn  sind,  bald  gerader,  bald  gebogener  Richtung,  stellenweise  in 
dichten  Massen.  In  dem  zerfallenen  Teile  sind  schwarzbraune  Pigment- 
klnmpen  und  Kokken  zu  finden.  Näher  zur  Grenze  der  Nekrose  verschwin- 
den die  Fäden  vollkommen,  so  daß  der  Bacillus  fusiformis  überhand  nimmt, 
indem  er  dichte  Gruppen  bildet,  mit  bald  gerader,  bald  etwas  gebogener 
Form.  Nebenbei  sind  einzelne  kürzere,  stärker  gebogene  kommaartige  Ba- 
zillen zu  sehen. 

Wo  die  Nekrose  zuerst  aufkritt,  treten  plötzlich  die  Spirillen  und  zwar 
gleich  in  großer  Anzahl  auf.  Biese  sind  ziemlich  lang  und  verhältnismäßig 
recht  dick;  es  gibt  deren  15 — 20  ^i  lange.  Die  Windungen  sind  ziemlich 
niedrig,  verhältnismäßig  breit,  an  je  einer  Spirille  sind  4 — 5  deutlich  aus- 
geprägte Windungen  zu  sehen.  Anfangs  ist  ihre  Zahl  derjenigen  der  spindel- 
förmigen Bakterien  ziemlich  gleich;  gar  bald  nehmen  sie  aber  überhand,  so 
daß  in  einzelnen  Gebieten  ausschließlich  nur  Spirillen  zu  treffen  sind.  An  den 
Rändern  der  Nekrose  ist  es  überall  zu  sehen,  daß  die  Spirillen  entlang  der 
zwischen  den  Fettzellen  befindlichen  Gewebsspalten  auch  in  jenen  Teil 
dringen,  in  welchem  die  Kemfarbung  ziemlich  deutlich  ist,  folglich  in  das 
lebende  Gewebe  (Taf.  VIII  Fig.  1  d).  Desgleichen  sind  im  lebenden  Gewebe 
aach  spindelförmige  Bazillen  zu  finden  (Fig.  1  e),  doch  nicht  in  solcher  An- 
zahl und  hauptsächlich  nicht  in  so  gleichmäßiger  Weise ;  hier  und  da  in 
größerer  Zahl,  anderswo  nur  zerstreut  je  einer.  Es  kann  behauptet  werden, 
daß  die  Nekrose  dort  auftritt,  wo  der  B.  fusiformis  in  dichteren  Mengen 
erscheint.  Einen  Übergang,  bzw.  Zusammenhang  zwischen  dem  B.  fusiformis 
nnd  den  Spirillen,  wie  ihn  Perthes  beschreibt,  habe  ich  nirgends  gesehen, 
obzwar  das  Präparat  ein  sehr  klares  Bild  liefert,  namentlich  an  solchen 
Stellen,  wo  verhältnismäßig  wenige  Bakterien  vorhanden  sind. 

Der  schon  früher  abgestorbene,  bräunlichgrüne,  im  Ver- 
fall begriffene  Teil  gibt  in  mikroskopischen  Schnitten  ein  ganz  anderes 
Bild.  Der  Zerfall  ist  bereits  derart  fortgeschritten,  daß  hier  schon  kaum 
Sporen  des  Fett-  und  Muskelgewebes  zu  erkennen  sind.  Die  Gewebselemente 
haben  den  Zusammenhang  verloren,  und  infolge  des  Zerfalles  entstanden 
Spalten,  deren  Umgebung  von  schwärzlichbraunen  Pigmentklumpen  dicht 
überfüllt  ist,  während  an  den  verhältnismäßig  zusammenhängenden  Stellen  eher 
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goldfarbene  PigmentklDinpen  vorhanden  sind.  Die  Fibrinthromben  sind  in 
den  Gefäßen  auch ,  hier  noch  zu  erkennen ;  Kemfärbang  natürlich  nirgends 
zu  sehen. 

An  den  mittels  Fuchsin  gefärbten  Schnitten  sind  entlang  der 
Gewebsspalten,  folglich  in  den  meist  zerzausten  Teilen  überall  zahlreiche 
Kokken  zu  sehen,  femer  dichte  Massen  von  kleinen,  dicken  Bazillen  mit  ab- 
gerundeten Enden;  diese  letzteren  bilden  namentlich  um  die  zerfallenen 
Muskelfasern  große  Zooglöen.  In  den  relativ  festeren  Teilen  des  abgestorbenen 
Gewebes  sind  der  B.  fusiform.  und  ein  gegliedertes,  fadenartiges  Bakterium 
zu  sehen,  letzteres  in  ziemlich  großer  Anzahl,  beide  färben  sich  jedoch  recht 
matt.     Spirillen  sind  gar  keine  vorhanden. 

Es  ist  daher  zu  sehen,  daß  hier  die  ursprünglichen  Yerursacher  der 
Nekrose,  nämlich  die  Spirillen  und  die  spindelförmigen  Bazillen  vollständig  in 
den  Hintergrund  gedrängt  sind,  selbst  die  fadenförmigen  Bakterien  färben 
sich  matt,  während  die  Bakterien  der  Fäulnis  und  des  eiterigen  Zerfalles 
überwiegen. 


Fall  n.     Stomatopharyngitis  gangraenosa. 

Alexander  A.,  8  jähriger  Schüler,  wurde  den  8.  Januar  1904  in  die 
interne  Klinik  aufgenommen. 

Anamnese:  Vor  3  Jahren  hatte  er  Malaria,  nachher  einen  roten  Aus- 
schlag (?).  Seit  6  Tagen  schmerzt  ihm  der  Hals,  er  ist  fieberhaft ;  an  den 
beiden  Eilenbögen,  an  den  Knieen  entstanden  zu  gleicher  Zeit  weiße  Blasen, 
die  gelegentlich  der  Aufnahme  als  bläuliche  Schorfe  noch  zu  sehen  sind. 

Status  praesens:  Das  Kind  ist  sehr  entkräftet,  macht  den  Eindruck 
eines  Schwerkranken.  Augenlider  aufgedunsen.  Nasalatmen  total  behindert; 
er  atmet  mit  oiBfenem  Munde,  aus  demselben  entleert  sich  eine  übel  riechende 
Flüssigkeit.  An  der  Unter-  und  Oberlippe  und  an  der  Wangenschleimhaut 
sind  in  selbständigen  Plaques  linsen-  bis  bohnengroße,  tief  im  Gewebe  der 
Schleimhaut  sitzende  und  1 — 2  mm  über  das  Niveau  erhobene  zirkumskripte 
Schorfe  zu  sehen,  die  von  schmutzig  gelblichbrauner  Farbe  und  namentlich 
an  den  dem  Drucke  der  Zähne  ausgesetzten  Stellen  zu  treffen  sind.  Auch 
am  Zahnfleische  ist  ein  recht  dicker  schmutziggrauer  Belag,  von  dem  die 
Zähne  stellenweise  derart  bedeckt  sind,  daß  sie  nicht  einmal  zu  sehen  sinü; 
der  Belag  ist  leicht  abzuschaben,  blutend,  ähnliche  selbständige,  plaqueartige 
Schorfe  sind  auch  an  den  Kändem  und  dem  Grunde  der  Zunge.  Die  Schleim- 
haut des  Kachens  und  des  weichen  Gaumens  ist  überall  rot,  angeschwollen, 
die  Gaumenbögen,  Uvula,  Tonsillen  werden  überall  von  einem  recht  dicken, 
gelblichen  Belage  bedeckt,  der  jedoch  mit  dem  Schorfe  der  Zunge  und  des 
Zahnfleisches  nicht  zusammenhängt.  Das  Schlingen  ist  bedeutend  erschwert. 
Im  Urin  2  mm  Eiweiß.     Das  Kind  wurde  mittels  Diphtherieserums  eingeimpft. 

Krankheitsverlanf:  Am  9.  Januar  nach  erfolgter  Intubation  der 
Nasengänge  besserte  sich  der  Zustand  einigermaßen.  10.  Januar:  Am  Zungen- 
rücken bilden  sich  1 — 2  neue  Schorfe.  11.  Januar:  An  der  Wange  sind  die 
Plaques  größerer  Ausbreitang  und  zahlreicher,  desgleichen  bilden  sich 
unter  der  Zunge  neue  Schorfe,  selbst  der  harte  Gaumen  wird  vom  Belage 
überzogen.  IB.  Januar:  Bloß  an  der  Schleimhaut  der  linken  Wange  gibt  es 
einen  freien  Platz,  sonst  überall  im  Munde  ein  stinkender  Belag,  die  Zähne 
fallen  aus.  16.  Januar :  Der  Belag  des  harten  Gaumens  ist  größtenteils  ab- 
gelöst, desgleichen  ist  am  Zahnfleische  eine  Abgrenzung  bemerkbar.  Am 
17.  Januar   stirbt  Patient   unter   den    Symptomen    stenotischen   Atmens   und 
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Kollapses.  Das  Fieber  schwankte  konstant  zwischen  38 — 39  ^^  die  Abend- 
temperator  war  meistens  nur  um  3 — 4  Zehntel  höher  als  die  Morgen- 
temperatur. 

Die  Sektion  geschah  13  Stunden  nach  dem  Tode.  Beide  Oesichts- 
hälften  sind  etwas  geschwollen,  desgleichen  die  Umgebung  der  Nasenlöcher 
and  des  Mundes.  Die '  Lippen  sind  von  bräunlichem  trockenem  Schorfe  be- 
deckt, die  Oberlippe  etwas  umgewendet.  Um  die  Lippen  eine  mattgrüne 
Entfärbung  mit  verschwommenen  Grenzen.  Dem  Munde  entströmt  ein  pene- 
tranter Geruch.  Nach  Entfernung  der  Halsorgane  .und  genauer  Untersuchung 
der  Mundhöhle  konnte  noch  folgendes  konstatiert  werden.  Die  Lippen- 
Bchleimbaut  wird  bis  zum  Zahnfleische  überall  durch  einen  gelben,  bröckeln- 
den, zerfetzten  Belag  ersetzt,  der  sehr  üblen  Geruches  und  so  kopiös  ist,  da^ 
er  das  normale  Niveau  der  Schleimhaut  um  5 — 6  mm  überschreitet.  Intakte 
Schleimhaut  ist  sonst  nur  in  einzelnen  kleinen  Inseln  anzutreffen,  namentlich 
an  der  Innenfläche  der  Oberlippe.  Der  größte  Teil  der  Zähne  ist  aus- 
gefallen, an  deren  Stelle  ein  fahlgelber,  gelblichgrüner,  ßtinkender  Belag  des 
Zahnfleisches;  normale  Schleimhaut  ist  am  ganzen  Zahnfleische  nirgends  zu 
treffen.     Die  Alveolarfortsätze  sind  in  großer  Ausdehnung  entblößt. 

Die  Wangenschleimhaut  ist  überall,  von  den  Mundwinkeln  bis  zu  dem 
letzten  Backzähne,  ebenfalls  durch  einen  fahlgelben,  festen  dicken  Belag 
ersetzt,  der  sehr  unebener  Oberfläche,  zottig,  ausgefranst  ist,  mit  tiefen  Bissen 
und  Spalten  zwischen  den  einzelnen  stärker  hervorragenden  Schorfen ;  intakte 
Schleimhaut  ist  auch  nirgends  zu  sehen.  Ebenso  ist  die  Schleimhaut  dea 
harten  Gaumens  in  ihrer  ganzen  Ausbreitung  verändert.  Der  Zungenrückea 
ist  relativ  ziemlich  intakt;  die  Seitenteile  und  der  Zungengrund  hingegen 
sind  in  großem  Umfange  mit  Schorfen  bedeckt.  Der  Bachen  bildet  vom 
Foramen  coecum  bis  zu  dem  Übergang  in  die  Speiseröhre  ein  zusammen- 
hängendes gangränöses  Gebiet,  wo  keine  Spur  normaler  Schleimhaut  zu 
treffen  ist.  Hier  ist  der  Belag  nicht  so  fest,  wie  am  Zahnfleisch  und  der 
Wange,  vielmehr  pulpös,  weich,  schmutzig  grünlichbraun.  Die  Tonsillen  sind 
als  solche  nicht  zu  erkennen,  obwohl  die  Stelle  derselben  durch  ein  hervor- 
ragendes Gebiet  angedeutet  wird.  Der  Yerschorfungsgrund  wird  durch  die 
liuskelschichte  des  Bachens  gebildet,  keine  Spar  einer  Demarkation  zu  sehen. 
Der  Kehlkopfeingang,  desgleichen  die  hintere  Kehlkopfwand  sind  überall  voa 
massenhaften,  fahlgelben  Schorfen  bedeckt.  Die  angeschwollenen  Lymph- 
drüsen des  Halses  sind,  durchschnitten,  sukkulent,  injiziert,  doch  ist  an  den- 
selben weder  eine  Eiterung,  noch  eine  Gangrän  zu  bemerken.  In  den  Lungen 
und  den  Bronchialdrüsen  ist  Tuberkulose  geringeren  Grades  vorhanden.  Im 
unteren  Lappen  der  linken  Lunge  sind  kleine,  luftleere,  gekörnte,  von  einem 
hämorrhagischen  Hof  umgebene  Herde  zu  sehen,  die  auf  erfolgten  Druck 
^e  trübe  Flüssigkeit  entleeren.  Die  Nieren  sind  größer,  schlaff,  die  Binden- 
snbstanz  gelb,  trüb,  unregelmäßig  injiziert,  von  kleinen  Blutungen  durchsetzt. 
In  der  Milz  und  der  Leber  Spuren  einer  von  Wechselfleber  stammenden 
Pigmentation. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  erscheinen  die  Glomeruli 
der  Nieren  groß,  zellreich,  die  Schlingen  derselben  sind  mit  weißen  Blut- 
zellen ausgefüllt,  auch  sonst  ist  ein  derart  ausgeprägtes  Bild  einer  Glome- 
rulonephritis vorhanden,  daß  es  auf  Grund  dessen  wahrscheinlich  wird,  daß 
der  bei  dem  Kinde  in  den  anamnestischen  Daten  angedeutete  Ausschlag 
Scharlach  sein  konnte,  und  infolge  desselben  entwickelte  sich  die  Nierenent- 
zündung. Die  schwere  Mund-  und  Bachengangrän  wurde  zweifelsohne  wesent- 
lich durch  den  Umstand  gefördert,  daß  das  Kind  zufolge  des  vorhergegangenen 
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WechselfieberSy  der  latenten  Tuberkulose,  dann  des  Scharlachs  und  der  Nieren- 
entzündung über  eine  bedeutend  geringere  Widerstandsfähigkeit  verfügte^ 

Was  die  Veränderungen  des  Mundes  und  Eachens  anbelangt,  erregten 
sie  anfangs  den  Verdacht  einer  Diphtherie,  gegen  denselben  jedoch  zeugte 
bei  näherer  klinischer  Beobachtung  der  Umstand,  daß  das  Allgemeinbefinden 
des  Kindes  ein  relativ  gutes  war,  es  trug  ein  ruhiges,  apathisches  Verhalten 
zur  Schau,  wie  es  bei  der  Noma  oft  zu  bemerken  ist,  ferner  daß  der  Tod  trotz 
der  ausgebreiteten  Gangrän  erst  am  13.  Tage  erfolgte,  während  bei  der  an 
echte  Diphtherie  sich  anschließenden  Gangrän  der  Tod  gewöhnlich  sehr  rasch 
erfolgt.  In  pathologisch-anatomischer  Hinsicht  zeugten  gegen  Diphtherie  die 
verhältnismäßig  normalen  Bespirationswege,  ferner  die  schwere  Erkrankung 
der  Alveolarfortsätze  und  des  Zahnfleisches  im  allgemeinen.  Von  einer 
echten  Noma  unterschied  sich  wieder  der  Fall  insofern,  daß  es  sich  nicht 
um  eine  solche  Gangrän  handelte,  die  von  einem  Punkte  ausgegangen  und 
von  hier  nach  allen  Bichtungen  hin  ausgebreitet  wäre,  vielmehr  traten  die 
Schorfe  voneinander  anscheinend  unabhängig  und  in  einzelnen  Plaques  zer- 
streut auf  und  flössen  erst  dann  ineinander.  Der  ganze  Prozeß  verbreitete 
sich  daher  eher  entlang  der  Schleimhäute  und  minder  tief  in  das  Gewebe,  so 
daß  er  die  Oberfläche  der  Haut  nirgends  erreichte. 

An  Deckglaspräparaten  wurden  in  den  Zungenschorfen  unter 
dem  Mikroskop  sehr  viele  Kokken,  Spirillen  und  verhältnismäßig  weniger 
Bacilli  fusiformes  getrofl'en;  Diphtheriebazillen  suchten  wir  jedoch  vergebens. 
Auf  schiefem  Agar  entwickelten  sich  bloß  Streptokokken  und  Bacteriozn  coli ; 
Diphtheriebazillus  war  nicht  einmal  in  der  Kultur  zu  finden. 

Behufs  histologischer  Prüfung  verwendeten  wir  fortgeschrittene 
gangränöse  Stellen  der  Bachenwand  und  einige  selbständige,  anscheinend  ganz 
frische,  oberflächliche,  kleinere  Schorfe. 

An  dem  der  älteren,  mehr  ausgebreiteten  Gangrän  ent- 
nomifienen  Schnitte  zeigt  es  sich  bei  Hämatoxylin-Eosinfarbung  ganz 
deutlich,  daß  die  Nekrose  auch  hier  recht  tief  zwischen  die  Muskeln  dringt, 
und  die  entzündliche  Beaktion  fehlt  an  der  Grenze  sozusagen  vollständig. 
Die  die  Nekrose  umgebenden,  normaleren  Gewebe  sind  ödematös  durchtränkt 
und  in  den  Gewebsspalten  ist  ein  Fibrinnetz  sichtbar. 

In  den  Blutgefäßen  sind  aus  Fibrin  und  weißen  Blutzellen  bestehende 
Thromben.  Die  Bindegewebszellen  sind  ziemlich  geschwollen,  desgleichen  das 
Endothel  der  Gefäße,  während  Leukocyten  in  verhältnismäßig  sehr  geringer 
Zahl  zu  finden  sind.  An  der  Grenze  des  nekrotischen  Teiles  färben  sich  die 
Zellkerne  verschwommen  gleichmäßig,  einige  blässer,  andere  dunkler  denn 
gewöhnlich.  Die  Bakteriengruppen  sind  auch  bei  dieser  Färbung  genau  zu 
entnehmen.  Das  exulcerierte  Gebiet  ist  sehr  uneben,  mit  tiefen  Spalten,  und 
besteht  größtenteils  aus  Fibrinfaden,  ähnlich  einer  diphtheritischen  Membran, 
stellenweise  sind  die  blassen  Konturen  der  weißen  Blutzellen  zu  sehen. 

Auf  Fuchsinfärbung  sind  hauptsächlich  an  der  Oberfläche  des  Be- 
lages ziemlich  große  Kokken  zu  sehen,  nebenbei  auch  Spirillen,  keulen-  und 
spindelartige,  femer  gleichmäßig  dicke  kurze  Bazillen  und  kurze  Fäden,  kurz 
die  verschiedensten  Bakterienformen.  In  den  tieferen  Teilen  der  Fibrin- 
membran nehmen  die  Kokken  ab,  und  es  kommen  die  BaziUenformen  zur 
Geltung.  Der  überwiegende  Teil  derselben  besitzt  den  Typus  des  Bacillus 
fusiformis,  doch  auch  hier  sind  bereits  äußerst  feine  Spirillen  und  stärkere 
Kommaformen  in  variierender  Anzahl  zu  sehen.  An  der  Grenze  des  normalen 
und  des  nekrotischen  Teiles  sind  diese  drei  Bakterien,  Spirillum,  Bacill.  fusi- 
formis und  Kommabazillus  noch  beisammen  zu  sehen,  selbst  an  solchen  Stellen, 
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wo  bereits  eine  Kemfarbung  vorhanden  ist.  Noch  weiter  gegen  die  normalen 
Gewebe  fortgeschritten,  treten  die  Spirillen  in  sehr  großer  Anzahl  anf,  nnd 
allmählich  werden  die  Gewebsz  wischen  räume  von  denselben  allein  ausgefüllt 
{Taf.  Vm  Fig.  2  f.).  Die  komma-  und  spindelförmigen  Bazillen  sind  hier 
bereits  ausgeblieben,  und  zwar  sind  die  Kommabazillen  etwas  weiter  in  das 
nonnale  Gewebe  zu  verfolgen,  als  der  B.  fusiformis. 

Bei  WElGERT'scher  Färbung  lassen  sich  die  Kommabazillen  vor* 
züglich  färben,  der  B.  fusiformis  wohl  auch,  jedoch  etwas  schwächer.  In 
der  Tiefe  der  Nekrose  sind  auch  sich  dunkel  färbende,  gebogene,  faden- 
förmige Bakterien  in  nicht  allzu  großer  Anzahl  zu  sehen ;  auf  der  Oberfläche 
wieder  sind  zwischen  den  Kokken  ziemlich  viele,  feine  diphtherieartige  Ba- 
zillen, die  in  Gruppen  gereiht  sind.  Sie  haben  ein  keulenartig  verdicktes 
Ende,  sind  aber  der  Form  nach  kleiner  als  die  gewöhnlichen  Diphtherie- 
bazillen, färben  sich  auch  gleichmäßiger  und  auch  die  Keulenform  ist  nicht 
80  ausgeprägt. 

Aus  dem  kleinen  prominierenden  Schorf e  des  Rachens  gelang 
es  uns  Schnitte  von  3 — 4  ^  Dicke  herzustellen  und  von  denselben  wurden 
möglichst  viele  Präparate  untersucht,  da  sich  die  Aussicht  bot,  hier  die  ersten 
Stadien  prüfen  zu  können.  Bei  Hämatoxylin-Eosinf ärbung  war  es 
zu  sehen,  daß  sich  der  Schorf  über  die  benachbarten  mit  normaler  Epidermis 
bedeckten  Teile  erhebt  (Taf.  VIII  Fig.  3  c),  in  seiner  Hautmasse  aus  zell- 
armem Fibrinexsudat  besteht,  als  irgend  ein  diphtheritischer  Belag ;  das  Fibrin 
bildet  bald  feinere  Fäden,  bald  grobe,  massive,  hyaline  Balken  (Taf.  VIII 
Fig.  4  a).  In  den  Lücken  des  Fibrinnetzes  sind  ungemein  viele  Bakterien, 
deren  Massen  auch  bei  geringer  Vergrößerung  auffallen  (Taf.  VIII  Fig.  3e). 
Der  Schorf  wird  gegen  die  unter  demselben  befindliche  Schleimhaut  durch 
einen  starken,  aus  weißen  Blutzellen  bestehenden  Hof  begrenzt  (Fig.  3d), 
die  Entzündungsreaktion  ist  daher  ziemlich  ausgeprägt.  Diese  entzündliche 
Abgrenzung  ist  aber  keine  vollständige,  an  einigen  Stellen  ist  die  Leukocyten- 
2one  unterbrochen,  und  hier  dringen  die  Bakterienmassen  des  Fibrinbelages 
direkt  in  die  Tiefe,  in  das  unter  dem  Schorfe  befindliche  Schleimhautgewebe 
(Fig.  4  g,  f).  Die  Schleimhaut  selbst  erlitt  bloß  an  dieser  Stelle  eine  cirkum- 
skripte  Nekrose,  zusehends  infolge  der  Einwirkung  der  eingedrungenen  Bak- 
terien (Fig.  4  g,  h).  Sonst  färbt  sie  sich  überall  gut,  ist  ödematös  gelockert, 
mit  geschwollenen  Zellen  und  Fibriomassen  in  den  Gefäßen.  Die  Bakterien, 
oder  wie  sie  in  Anbetracht  der  stärkeren  Vergrößerung  benannt  werden 
können,  die  spindelförmigen  Bazillen  dringen  gar  an  zwei  Stellen  in  großen 
Wolken  in  die  Tiefe,  und  wo  sie  aus  dem  Fibrin  in  das  Bindegewebe  ge- 
langten, schwindet  allmähUch  die  Kernfarbung  der  Bindegewebszellen  (Taf.  IX 
Fig.  6  a,  b).  Es  kann  folglich  behauptet  werden,  daß  die  Demarkation  gerade 
an  jener  Stelle  des  Schorfes  fehlt,  wo  der  B.  fusiformis  in  die  Tiefe  drang. 
Bei  Fuchsin färbung  sind  die  großen  Massen  des  B.  fusiformis  zwischen 
den  Pibrinfaden  (Taf.  IX  Fig.  5  a,  b)  und  weiter  unten  in  dem  Bindegewebe 
(Fig.  6)  gut  zu  erkennen,  hier  und  da  sind  auch  Kommata  darunter  zu  sehen. 
Spirillen  konnten  wir  im  Schorfe  selbst,  zwischen  den  Fibrinfäden  nicht  finden, 
während  sie  in  dem  in  der  Nekrose  begrifiPenen  Bindegewebe,  namentlich  an 
stark  gefärbten  Präparaten,  in  ziemlich  großer  Anzahl  zu  sehen  sind.  Es 
smd  dies  charakteristische  Spirillenformen,  die  relativ  dicker  sind  und  etwas 
schmälere  Windungen  haben,  als  wir  es  bei  der  fortgeschrittenen  Gangrän 
der  Pharyngealwand  in  dem  nämlichen  Falle  sahen.  Die  Spirillen  sind  in 
diesem  jüngeren  Schorfe  dennoch  geringerer  Anzahl,  als  bei  der  älteren 
Gangrän,  was  um  so  auffallender,  da  der  B.  fusiformis  in  ausgiebiger  Zahl 
Ziegler,  Beiträge  zur  path.  Änat.    XXXVIII.  Bd.  18 
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2U  finden  ist.  Die  Spirillen  dringen  von  hier  in  den  mehr  normalen^  kern» 
färbigen  Teil  bis  zu  einer  gewissen  Entfernung,  und  sind  allerdings  weiter  in 
das  lebende  Gewebe  zu  verfolgen,  als  der  B.  fusiformis.  Bei  Weigert- 
scher  Färbung  sind  im  oberflächlichen  Teile  des  Schorfes  vielerlei  Bak- 
terien zu  sehen,  gruppierte  und  solitäre  Kokken,  diphtherieartige  Bazillen, 
gerade,  nahezu  kristalJ förmige,  spindelartige  Bazillen,  Leptothrixfaden.  Im 
tieferen  Teile  des  Schorfes  schwinden  die  Kokken  am  raschesten,  nachher 
die  Leptothrixfaden  und  diphtherieartigen  Bazillen,  so  daß  in  einer  gewissen 
Tiefe  nur  Komma-  und  spindelartige  Bazillen  zu  finden  sind.  Der  B.  fusi- 
formis färbt  sich  recht  gut;  er  dringt  in  langen  Eeihen  in  die  Tiefe,  gleich- 
sam an  die  Fibrinfäden  haftend,  als  ob  er  entlang  derselben  ziehen  würde 
(Taf.  IX  Fig.  5).  Hier  sind  die  einzelnen  spindelartigen  Bazillen  nicht  mehr 
so  steif,  als  an  der  Oberfläche,  vielmehr  schwach  gebogen,  doch  sind  ihre 
Enden  auch  hier  entschieden  spitzig. 

Aus  der  Untersuchung  dieses  selbständigen  Schorfes  können  wir  also 
die  Lehre  gewinnen,  daß  selbst  im  ersten  Anfangsstadium  der  B.  fusiformis 
und  die  Spirillen  den  sonstigen  Bakterien  gegenüber  prävalieren,  folglich  ge- 
bührt denselben  sowohl  bei  der  Bildung  der  diphtheritischen  Pseudomembran 
als  besonders  bei  der  in  die  Tiefe  sich  ausbreitenden  Nekrose  die  Hauptrolle. 
Die  cirkumskripte,  aktive  Einwanderung  des  B.  fusiformis  in  die  Tiefe  und, 
unter  dem  Einflüsse  derselben,  die  Nekrose  der  Gewebe  schienen  in  keinem 
unserer  Fälle  derart  handgreiflich. 

Aus  der  histologischen  Untersuchung  erhellt  es  alsdann,  daß  in  diesem 
Falle  die  starke  Volumsvergrößerung  der  nekrotischen  Teile  zumeist  durch 
das  fibrinöse  Exsudat  bedingt  war,  welches  wie  eine  massige,  dicke  diph- 
therische Membran  die  tieferen  nekrotischen  Oewebe  bedeckte. 


Fall  m.    Pharyngitis  et  gingivitis  gangraenosa. 

Josef  D.,  2  Jahre  alt,  wurde  am  14.  Januar  1904  in  die  interne  Klinik 
aufgenommen.  Laut  Aussage  seines  Vaters  ist  er  seit  einer  Woche  krank, 
seither  schmerzen  ihn  der  Hals  und  das  Zahnfleisch.  Der  Mastdarm  prolabiert 
seit  3  Tagen. 

Status  praesens:  Ein  schwach  entwickeltes,  blasses  Kind ;  am  HalsQ 
unter  dem  Kinn  eine  Drüsenschwellung.  Die  Stimme  ist  rein,  aus  der  Nase 
geringer  Ausfluß.  Zunge  belegt,  dem  Munde  entströmt  ein  übler  Geruch. 
An  beiden  Seiten  der  zwei  Zahnreihen,  am  Zahnfleisohrande  ein  dicker,  auf- 
geworfener, schmutzigbrauner  Belag,  während  derselbe  an  der  Wangenschleim- 
haut, an  den  Lippen  fehlt.  Bachen  gerötet,  an  der  linken  Tonsille  ein  dicker, 
schmutziggelber  Belag.  Am  prolabierten  Mastdarme  zwei  hellergroße,  schmutzige 
"Geschwüre.     Das  Kind  wurde  mittels  Diphtherieserums  eingeimpft. 

Krankheitsv  erlauf:  Innerhalb  der  6  Tage,  während  deren  das 
Kind  lebte,  zeigte  sich  keine  Besserung  an  der  Tonsille,  die  Veränderungen 
des  Zahnfleisches  aber  besserten  sich  einigermaßen.  Die  Lymphdrüsen* 
geschwulst  des  Halses  änderte  sich  ebenfalls  nicht,  im  Urin  trat  später  Eiweiß 
auf.  Am  20.  nachts  starb  das  Kind.  Die  Temperatur  schwankte  morgens 
zwischen  37,9—39,0®,  abends  zwischen  38,3 — 39,2.  Zwischen  der  Frflh- 
und  Abend temperatur  eine  DiflFerenz  von  kaum  2 — 3  Zehntelgrade.  Die 
Sektion  vollzog  10  Stunden  nach  dem  Tode  Assistent  Dr.DESiDEB  Veszpr^MT. 
Schon  bei  der  äußeren  Untersuchung  fiel  die  ungewöhnlich  starke  Blässe  auf» 
Leichenflecken  waren  sozusagen  gar  keine  vorhanden.  Die  Gingiva  der 
unteren  Zahnreihe   war   im  Gebiete   der  Sohneide-  und  Eckzähne  schmutzige 
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grün,  gelockert.  An  der  Baachwand  einige  Hämorrhagieen.  In  der  Sakral- 
und  Trochantergegend  Decubitnsse.  Gehirn  auffallend  blutarm,  in  der  weißen 
Substanz  der  Gebirnhem isphären  punktförmige  Hämorrhagieen.  Die  Herz- 
mnskulatur  entschieden  verfettet,  hauptsächlich  die  Fapillarmuskeln ;  im  Peri- 
kardinm  Hämorrhagieen»  desgleichen  ist  die  Pleura  von  kleinen  Hämorrhagieen 
übersät.  Im  Gebiete  der  linken  Tonsille  ist  ein  schmutziger,  grünlichbrauner, 
sehr  stinkender  Zerfall,  der  sich  über  die  ganze  Dicke  derselben  verbreitet. 
Auf  erfolgte  Incision  scheint  die  Gangrän  auch  in  die  Muskulatur  um  die 
Tonsille  einzudringen,  sie  zeigt  aber  die  erwähnte  dunkle,  braungrüne  Ver- 
färbung bloß  an  der  oberflächlichen  Schichte;  in  der  tieferen  Schichte  ist 
das  nekrotische  Gewebe  eher  fahlgelb,  schmierig.  Die  Gangrän  ist  von  der 
Umgebung  der  Tonsille  auf-  und  median  war  ts  bis  zum  rechten  Rande  der 
Uvula  verbreitet,  so  daß  auch  die  Uvula  mit  dem  linken  Gaumenbogen  in 
den  gangränösen  Zerfall  einbezogen  ist.  Der  nekrotische  Teil  ist  auffallend 
massenhaft,  hebt  sich  stämmig  hervor,  an  den  Rändern  zeigt  sich  ein  einiger- 
maßen livider  Hof,  der  aber  nicht  den  Eindrück  einer  Abgrenzung  macht, 
so  daß  der  nekrotische  Teil  mit  dem  normalen  überall  in  Zusammenhang  ge- 
blieben ist.  Die  rechte  Tonsille  ist  ganz  klein,  blaß,  die  rechte  Hälfte  des 
weichen  Gaumens,  die  Epiglottis  sind  ebenfalls  normal,  bloß  am  linken  Rande 
der  Epiglottis  ist  ein  kleiner,  linsengroßer,  brauner  Fleck  zu  sehen,  wo  er 
an  die  gangränöse  Tonsille  vermutlich  angrenzte.  Die  Milz  ist  groß,  sehr 
blaß,  rötlichgrau,  mit  zahlreichen,  kleinen,  grauen  Flecken  an  der  Schnitt- 
flache. Ähnliche  graue  Flecken  sind  auch  in  den  Nieren  zu  sehen,  die 
übrigens  sehr  blutarm  sind,  mit  punktförmigen  Hämorrhagieen  an  der  Ober- 
fläche. In  der  Schleimhaut  der  Harnblase  sind  ebenfalls  £[ämorrhagieen. 
Sowohl  die  Lymphdrüsen  des  Brustkastens,  als  des  Bauches  sind  vergrößert, 
an  der  Schnittfläche  gleichmäßig,  graulichweiß.  Im  untersten  Healgedärme 
und  im  Mastdarme  kleine  Geschwüre,  deren  Rand  blutreich  ist,  mit  braunem 
Schorfe  bedeckt.  Im  Knochenmarke  ist  die  rote  Grundfarbe  an  vielen  Stellea 
mit  grauen  oder  gelben,  kleinen  Flecken  gesprenkelt. 

Der  Sektionsbefund  zeugt  nicht  dafür,  als  ob  hier  eine  echte  Diphtherie 
vorhergegangen  wäre.  Die  Veränderungen  des  Rachens  sind  durchaus  nicht 
symmetriach,  sondern  bloß  an  der  linken  Seite  zu  treflen,  sie  haben  an  der 
linken  Tonsille  begonnen,  und  von  hier  verbreitete  sich  die  schwere  Gangrän 
auf  die  Umgebung  der  Tonsille,  so  daß  wir  bei  der  Sektion  ganz  den  Ein- 
druck gewonnen  haben,  daß  sich  hier  im  Rachen  eine  genau  solche  nomaartige 
Nekrose  entwickelte,  wie  sie  an  den  Wangen  vorzukommen  pflegt.  Auch  in 
sonstigen  Beziehungen  entspricht  der  Befund  nicht  dem  Krankheitsbilde  einer 
ganz  selbständigen,  primären,  infektiösen  Krankheit.  Die  sehr  schwere  all* 
gemeine  Blässe,  die  über  den  ganzen  Körper,  so  beispielsweise  auch  im  Ge- 
hirne vorflndlichen  zahlreichen  Hämorrhagieen,  ferner  die  Darmgeschwüre  mit 
schorfiger  Basis,  die  verhältnismäßig  starke  Hyperplasie  der  Milz  und  der 
Lymphdrüsen  und  die  Veränderungen  des  Knochenmarkes  erregten  den  Ver- 
dacht, daß  sich  hier  einer  rasch  ablaufenden  lymphatischen  Leukämie 
die  ulceröse  Entzündung  der  Gedärme  und  des  Rachens  anschloß ,  welch 
letztere  in  eine  nomaartige  Gangrän  überging. 

Diese  Voraussetzung  wurde  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  voll- 
ständig gerechtfertigt,  indem  nicht  bloß  das  frisch  geprüfte  Leichenblut  in 
großer  Anzahl  weiße  Blutzellen  enthielt,  sondern  auch  in  den  mikroskopischen 
Schnitten  waren  die  Kapillargefäße  von  großen  Lymphocyten  vollgedrängt. 
Eben  solche  sind  in  großer  Anzahl  in  den  Hämorrhagieen  des  Gehirns  und 
sonstiger    Stellen    zu   finden,    die   alle   kleinen   Lymphocytomen    entsprechen.' 

18* 
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Dies  wurde  auch  durch  die  histologische  TJntersachung  der  Milz  und  Lymph- 
drüsen hestätigty  indem  die  normale  Gewehsstruktur  derselben  vollständig  ver- 
schwunden und  die  Gewehszwischenraume  überall  mit  einkernigen  Lympho- 
cyten,  und  zwar  größeren  als  gewöhnlich,  überfüllt  sind.  Ich  will  dieses 
mikroskopische  Bild  nicht  länger  erörtern,  da  der  Fall  als  Leukämie  den 
Gegenstand  einer  besonderen  Mitteilung  bilden  wird.  Hier  wünsche  ich  von 
dem  Erwähnten  nur  die  Konklusion  zu  ziehen,  daß  in  gegenwärtigem  Falle 
die  gangränöse  Pharyngitis  sekundär  bei  einem  zufolge  einer  Leukämie  in 
seiner  Widerstandsfähigkeit  geschwächten  Kinde  auftrat. 

An  Deckglaspräparaten  waren  in  den  gangränösen  Teilen  der 
Gingiva  und  des  Schlundes  viele  Spirillen,  Kokken,  namentlich  Streptokokken- 
ketten, Bakterium  coliartige  Formen,  spindelförmige  Bazillen  mit  zugespitzten 
Enden,  längere,  dicke  Bazillen  und  lange,  schmächtige,  fadenförmige  Bakterien, 
letztere  in  bedeutenden  Massen  vorzufinden.  In  den  aus  dem  Schlünde  be- 
werkstelligten Agarimpfungen  entwickelten  sich  bloß  feine  Streptokokken- 
kulturen. Ein  gangränöser  Fetzen  wurde  fein  zerrieben  in  den  Thorax  zweier 
Kaninchen  geimpft,  die  nach  einigen  Tagen  an  jauchiger  Perikarditis  und 
Pleuritis  zugrunde  gingen ;  in  der  braunen,  stinkenden  Flüssigkeit  waren  außer 
vielen  B.  coli  und  Streptokokken  auch  einige  B.  fusiformes.  Bei  weiteren 
Impfungen  dieses  Exsudates  wurden  jedoch  bei  den  gefallenen  Tieren  bloß 
die  beiden  vorherigen  Bakterien  gefunden,  in  den  folgenden  Generationen  ver- 
schwand also  der  B.  fusiformis  vollkommen. 

Behufs  mikroskopischer  Untersuchung  wurden  aus  der  gan- 
gränösen Tonsille  Stücke  derart  ausgeschnitten,  daß  die  Grenze  der  Nekrose 
in  Gemeinschaft  mit  dem  normalen  Gewebe  geprüft  werden  könne.  An  einem 
solchen  Schnitte  ist  bei  Hämatoxylin-Eosinfärbung  die  Grenze  des 
nekrotisierten  Teiles  durch  eine  schmale,  sich  schief  gegen  die  Oberfläche 
ziehende  Linie  bezeichnet,  über  welche  hinaus  die  Kemfarbung  plötzlich  jähe 
aufhört.  An  der  Grenze  sind  ziemlich  viele  einkernige  weiße  Blutzellen  zu 
sehen,  doch  die  nämlichen  sind  auch  im  normalen  Gewebe  in  großer  An- 
zahl, wahrscheinlich  zufolge  der  Leukämie,  so  daß  die  Anhäufung  der  weißen 
Blutzellen  nicht  als  bloßes  Zeichen  der  Abgrenzung  zu  betrachten  ist.  Die 
Nekrose  dringt  tief  zwischen  die  Muskeln,  überschritt  also  die  Grenze  der 
Tonsille  beträchtlich,  woher  der  progressive  Charakter  der  Gangräne  offen- 
kundig wird.  An  mittels  Fuchsin  gefärbten  Schnitten  sind  in  der 
Tiefe  des  nekrotischen  Teiles  lange  Fäden  zu  sehen,  die  ziemlich  dick  sind, 
mit  oder  ohne  Gliederung,  gewöhnlich  mit  etwas  gekrümmtem  Verlauf,  ein- 
zelne sind  schlingenartig  gebogen.  Näher  der  Nekrotisierungsgrenze  beginnen 
die  spindelförmigen  Bazillen  aufzutreten,  die  an  der  Grenze  in  enormer  Menge 
vorhanden  sind.  Bei  diesem  Übergang  färbt  sich  die  mittels  Hämatoxylin- 
Eosinfärbung  nachweisbare  Grenzlinie  auch  mittels  Fuchsin  recht  stark  und 
besteht  unter  dem  Mikroskop  aus  ungemein  vielen  B.  fusiformes,  Spirillen 
und  geraden,  sehr  feinen  Fäden,  die  miteinander  ein  sehr  dichtes  Netzwerk 
bilden.  Dieses  Bakteriennetz  entspricht  vollkommen  demjenigen,  das  bei  der 
Noma  von  Perthes  u.  A.  als  „Fasergestrüpp**  beschrieben  wurde.  Die 
Spirillen  beginnen  in  dem  nekrotischen  Teile  bloß  etwas  vor  diesem  Gestrüppe 
aufzutreten  und  sind  weit  jenseits  der  Nekrotisierungsgrenze  in  das  Gewebe 
zu  verfolgen,  dessen  Kemfarbung  schon  vollkommen  tadellos  ist,  folglich  be- 
reits in  das  vitale  Gewebe  auf  ca.  15  mm.  Der  B.  fusiformis,  der  in  dem 
nekrotischen  Teile  selbst  den  Spirillen  gegenüber  prävaliert,  nimmt  in  dem 
kemfärbigen  Teile  rapid  ab,  so  daß  0,5  mm  weit  von  der  Grenze  im  vitalen 
Gewebe  die  Zahl  der  Spirillen  bereits  eine  bedeutend  größere  ist,  als  die  des 
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B.  fasiformis;  1 — 1,5  mm  weiter  verschwinden  die  fusiformen  vollkommen, 
and  die  Spirillen  beherrschen  ausschließlich  das  Feld.  Letztere  schreiten  an 
diesen  Stellen  iu  den  intermuskulären  Spalträumen  vorwärts  (Taf.IX  Fig.  7e,  f), 
so  daß  bereits  ca.  2  mm  von  der  Nekrotisierungsgrenze  gar  keine  Bakterien 
mehr  zu  sehen  sind.  Die  Spirillen  sind  im  allgemeinen  in  diesem  Falle  sehr 
fein,  kaam  1 — 2  Zehntel  /u  dick,  so  daß  sie  bloß  mittels  sehr  guter  Linse 
und  bloß  bei  guter  Beleuchtung  zu  sehen  sind ;  bei  genauer  Prüfung  können 
wir  uns  jedoch  überzeugen,  daß  sie  in  enormer  Zahl  vorhanden  sind,  stellen- 
weise verschwinden  dadurch  auch  die  Konturen  des  Grundgewebes.  Sie  be- 
sitzen gewöhnlich  4 — 6  feine,  kurze  Windungen  (Taf.  IX  Fig.  7  e,  f.),  die 
Länge  beträgt  6 — 8  ^,  es  sind  aber  auch  20  fj,  lange  Spirillen  zu  sehen. 
Übergangsformen  von  B.  fusiformis  und  Spirillen  waren  nirgends  zu  sehen. 
An  der  Oberfläche  des  nekrotisierten  Teiles,  an  der  exulcerierten  Stelle  sind 
viele,  verschiedene  Bakterien  zu  sehen,  darunter  auch  viele  Mikrokokken, 
während  in  den  tieferen  Geweben  Kokken  im  allgemeinen  nicht  zu  sehen  sind. 
An  nach  Weigert  gefärbten  Präparaten  sind  im  allgemeinen 
viel  weniger  Bakterien  zu  sehen,  als  bei  Fuchsinfarbung.  Der  B.  fusiformis 
färbt  sich  wohl  nach  Weigert,  aber  nicht  gar  zu  stark,  besitzt  entschieden 
spitzige  Enden,  ist  ein  wenig  geknickt;  sonst  ist  die  Starre  dieser  Bazillen 
gruppenweise  verschieden.  In  einzelnen  Gruppen  sind  steifere,  gerade,  in 
anderen  gekrümmte  Bazillen  nebst  Übergangsformen.  Die  Größe  ist  ver- 
schieden ;  sie  sind  im  allgemeinen  viel  länger ,  als  die  in  geringer  Zahl  an- 
wesenden Kommabazillen,  und  sind  auch  nicht  so  stark  gebogen.  Die  Grup- 
pierung ist  die  nämliche  wie  bei  den  Fuchsinpräparaten,  sie  sind  nämlich 
hauptsächlich  an  der  Nekrotisierungsgrenze  in  bedeutenden  Mengen  vorhanden 
und  hier  starren  sie  als  irgend  ein  dichtes  Lanzenheer  gegen  die  normalen 
Gewebe  empor  (Fig.  8  b,  c,  e),  so  daß  die  einzelnen  Bazillen  größtenteils 
parallel,  oder  annähernd  parallel  nebeneinander  stehen,  und  ihre  Bichtung 
bildet  ein  Rechteck  mit  der  Grenzlinie  der  Nekrose.  Eine  ähnliche  Grup- 
pierung der  fusiformen  Bazillen  fand  Vincent  bei  der  nosokomialen  Gan- 
grän ebenso  wie  bei  der  ulcerösen  Angina.  In  der  Tiefe  der  Nekrose,  weiter 
von  der  Grenze  treten  die  gebogenen  leptothrixartigen  Fäden  in  variierender 
Zahl  auf  (Taf.  IX  Fig.  9  d,  e,  f).  Diese  färben  sich  nach  Weigert  meist 
recht  gut,  stellenweise  sind  neben  denselben  auch  einzelne  kürzere,  stäbchen- 
förmige Gestalten  zu  sehen,  die  sich  genau  so  gut  färben  und  an  den  Enden 
ebenso  scharf  abgeschnittten  sind,  als  die  längeren  Fäden  (Fig.  9  i,  k,  l).  Der 
B.  fasiformis  erscheint  bereits  in  geringerer  Zahl  unter  denselben  und  unter- 
scheidet sich  von  denselben  nicht  bloß  in  den  zupespitzten  Enden  derselben, 
sondern  auch  zufolge  seiner  relativ  blasseren  Färbung  (Fig.  9  a,  b,  c).  Über- 
gangsformen zwischen  Leptothrixformen  und  B.  fusiformis  habe  ich  keine 
gesehen.  Der  B.  fusiformis  bildet  keine  längeren  Fäden,  er  verlängert  sich 
und  verdickt  sich  höchstens  ein  wenig  und  bildet  Ungleichmäßig  gefärbt  quasi 
Livolutionsformen  (Taf.  IX  Fig.  8  f.).  Es  ist  noch  zu  bemerken,  daß  sich 
auch  die  Leptothrixfäden  nicht  immer  gleichmäßig  färben ;  an  mehreren  Stellen 
sind  in  den  Fäden  ungefärbte  Lücken  zu  sehen  (Fig.  9  d,  e) ;  auch  völlig  ent- 
färbte Fäden  finden  sich  (Fig.  9  g,  h);  eine  echte  Verästelung  habe  ich  an 
diesen  Fäden  nicht  gesehen.  Im  exulcerierten  oberflächlichen  Teile  sind  die 
Kokken  in  großen  Massen  vorhanden,  daselbst  fallen  jedoch  teils  zerstreut, 
teils  in  den  perivaskulären  Lymphspalten  kleinere,  gerade  Bazillen  auf,  die 
zueinander  ziemlich  parallel  stehen,  das  eine  Ende  ist  zumeist  etwas  ge- 
schwollen, keulenförmig,  so  daß  sie  einigermaßen  an  Diphtheriebazillen  erinnern, 
obzwar   sie  viel  kürzer  und  nicht  so  genau  keulenförmig  sind  wie  die  echten 
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Piphtheriebazillen,  dann  färben  sie  sich  auch  gleichmäßiger  (Psendodiphtherie- 
bazillen?).  Es  ist  wohl  kaum  nötig  zu  bemerken,  daß  die  Spirillen  bei 
"WElGEBT'scher  Färbung  absolut  nicht  zu  sehen  sind,  desgleichen  färben  sich 
«uch  die  feinen,  geraden  Fäden  nicht,  die  an  der  Bildung  des  an  der 
Ifekrotisierungsgrenze  befindlichen  Bakteriengestrüppes  partizipieren. 


Fall  IV.     Stomatitis  gangraenosa. 

Agnes  K.,  9  Jahre  alt,  wurde  am  9.  März  1904  in  die  interne  Klinik 
aufgenommen. 

Anamnese:  Bis  zum  4.  Lebensjahre  kränkelte  sie  fortwährend,  auch 
seither  war  sie  zeitweilen  2 — 3  Wochen  hindurch  krank.  Gegenwärtig  ist 
sie  seit  2  Wochen  krank,  sie  wurde  plötzlich  unwohl,  kam  aus  der  Schule 
fröstelnd,  über  Hals-  und  Kopfschmerzen  klagend,  nach  Hause.  Sie  gelangte 
sofort  in  das  Bett  und  hatte  große  Hitze.  Seit  einer  Woche  vermag  sie 
nicht  zu  essen  und  trinkt  bloß  Wasser;  in  jüngster  Zeit  ist  sie  nicht  einmal 
imstande,  Wasser  schluckweise  zu  nehmen. 

Status  praesens:  Patientin  ist  schwach  entwickelt,  sieht  sehr  schlecht 
aus,  das  Gesicht  ist  bleifarben.  Atem  frequent,  unregelmäßig.  Sie  ist  nicht 
imstande  zu  sprechen,  der  Hals  trocken,  weist  sonst  nichts  Bemerkenswertes 
auf.  Das  Zahnfleisch  der  unteren  Zahnreihe  blutet,  ist  rot,  geschwollen,  die 
Zähne  wackeln.  Die  Schleimhaut  ist  rechts  hinten  in  der  Übergangsfalte  zer* 
fallen,  zu  einer  grauen,  zerfetzten,  übelriechenden  Masse  verändert,  desgleichen 
unterhalb  der  Zunge.  Der  Mund  von  sehr  üblem  Geruch.  Über  der  Lunge 
links  rückwärts  eine  ausgebreitete  Dämpfung,  eben  falls  hier  ist  ein  nicht 
deutlich  ausgeprägtes  Bronchialatmen  vernehmbar,  mit  metallischen  Eassel- 
geräuschen. 

Das  Kind  starb  bereits  am  Tage  nach  der  Aufnahme,  vermochte  am 
letzten  Tage  kaum  einen  Lö£Pel  Wein  zu  schlucken,  und  der  Kollaps  nahm 
zu.  Die  Temperatur  betrug  am  9.  März  38,8—39,5,  am  10.  März  39,4 — 40  ®. 
Die  Sektion  wurde  tags  darauf  12  Stunden  nach  dem  Tode  vollzogen.  Das 
Kind  war  mager,  hohen  Wuchses  und  schlanker  Statur.  Lippen  etwas  auf- 
gedunsen, die  Umgebung  livid.  Das  Zahnfleisch  weist  um  die  Schneidezähne 
eine  schmutzige,  bräunlichgrüne,  stinkende,  fetzenhafte  Nekrose,  daselbst  ist 
auch  der  Alveolarfortsatz  entblößt.  Desgleichen  nekrotisch  und  morsch  ist 
die  Wangenschleimhaut  in  der  Nähe  des  rechten  Mundwinkels.  Am  Zungen- 
grunde um  das  Frenulum  ist  ebenfalls  ein  schmutzig  bräunlichgrüner,  stin- 
kender Zerfall,  der  ca.  ^/^  cm  tief  in  die  Zungenmuskulatur  dringt.  Diese 
in  die  Tiefe  dringenden  Teile  der  Nekrose  sind  nicht  so  dunkelfarbig,  viel- 
mehr fahlgelb.  Die  Schleimhaut  des  Zungenrückens,  der  Gaumenbögen,  Ton- 
sillen und  sonstigen  Teile  des  Eachens  ist  normal,  blaß.  Die  Schleimhaut 
des  Kehlkopfes  und  der  Luftröhre  ist  ebenfalls  normal.  Der  untere  linke 
Lungenlappen  ist  hyperämisch,  aus  den  kleineren  Bronchien  sind  hier  dichte 
komedoartige,  stinkende  Zäpfchen  zu  pressen,  um  dieselben  ist  das  Lungen- 
gewebe dunkelrot,  hämorrhagisch  und  im  Verhältnis  zu  den  benachbarten 
Teilen  promiDierend.  Derart  ist  beinahe  der  ganze  untere  Lappen  verändert 
Im  rechten  unteren  Lungenlappen  entleert  sich  aus  den  Bronchien  auf 
erfolgten  Druck  geruchloser  Eiter,  ebendahier  sind  auch  einige  größere, 
hepatisierte,  graulichrote,  kömige  Herde.  Um  die  Bronchien  sind  die  Lymph- 
drüsen groß,  ganz  verkäst,  die  Mitte  einzelner  ist  infolge  der  Eiterung  von 
den    Bandteilen    Sequester  artig    abgelöst.      In    den    vergrößerten    Mesenterial- 
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drüsen  sind  eb^n&Us  Tuberkel  zu  sehen.  In  den  sonstigen  Organen  sind 
keine  nennenswerte  Veränderungen  vorzufinden. 

Bei  diesem  Kinde  schwächlicher  Konstitution;  das  auch  laut  der  anam- 
nestischen  Daten  fortwährend  krank  war,  war  eine  latente  Lymphdrüsentuber- 
Iculose  vorhanden,  und  offenbar  diese  förderte  das  Auftreten  der  gangränösen 
Stomatitis,  da  doch  die  Tuberkulose  bekanntlich  unter  den  zur  ulcerösen 
Stomatitis  und  zur  Noma  prädisponierenden  Krankheiten  figuriert.  Die 
schwere  Schluckpneumonie  kann  hauptsächlich  auf  die  Erkrankung  des  Zungen- 
grandes zurückgeführt  werden,  wodurch  das  Schlingvermögen  in  hohem  Grade 
«rschwert  wurde. 

An  Deckglaspräparaten  waren  in  den  gangränösen  Fetzen  der 
Mundschleimhaut  zahlreiche  Spirillen  zu  sehen,  die  zum  Teil  recht  dünn 
waren.  Stellenweise  sind  auch  viele  B.  fusiformes  gruppiert.  Es  waren  femer 
auch  ziemlich  dicke  Kommata  zu  finden,  die  eben  zufolge  ihrer  Dicke  von 
<len  feinen  Spirillen,  zufolge  ihrer  Kürze  und  starken  Krümmung  wieder  von 
den  spindelartigen  Bazillen  leicht  zu  unterscheiden  waren.  Außerdem  waren 
auch  feinere  und  dickere  Leptothrixföden,  Kokken  in  kurzen  Ketten,  dünnere 
und  dickere  kurze  Bazillen  zu  finden,  demnach  Bakterien  verschiedenster 
Formen,  in  größter  Anzahl  aber  dennoch  Spirillen,  Kommata,  kurze  Bazillen 
und  Kokken.  In  den  komedoartigen  Bronchialzäpfchen  sind  verhältnismäßig 
wenige  Spirillen,  hingegen  desto  mehr  dicke  Bazillen,  deren  Enden  verdickt  sind, 
außerdem  auch  kurze  Kommata.  B.  fusiformes  gibt  es  wenige,  aber  gewöhn- 
lich gruppenweise.  In  größter  Anzahl  sind  kurze  Bazillen  zu  finden,  so  daß 
die  Bakterienflora  einigermaßen  eine  andere  ist  als  im  Munde.  Leptotbrix- 
^Ulen  sind  nur  wenige  vorhanden. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  der  histologischen 
Veränderungen*  zeigte  sich  besonders  die  Nekrose  des  Zungengrundes 
geeignet,  die  ohne  Demarkation  in  die  Muskulatur  der  Zunge  drang,  und 
deshalb  erfolgte  die  Excision  wieder  derart,  daß  an  den  Schnitten  nicht  bloß 
die  Nekrose,  sondern  auch  deren  Übergang  in  die  normalen  Gewebe  zu 
prüfen  war.  An  den  solcherweise  hergestellten  Schnitten  war  schon  ohne 
Anwendung  von  Färbemitteln,  unkoloriert,  ein  geringer  Strukturunterschied 
wahrzunehmen,  indem  die  loseren  Teile  des  Schnittes  in  der  Nähe  der  exulce- 
rierten  Oberfläche  im  Verhältnis  zu  den  lichten,  tieferen  Teilen  in  bräunlich- 
«ch warzer  Farbe  erschienen. 

Bei  Hämatoxylin-Eosinf ärbung  sind  diese  oberflächlichen,  auf- 
gelockerten Teile  voll  dunkelbrauner  formloser  Farbenklümpchen,  die  nament- 
lich um  die  Gewebsspalten  aufgestapelt  sind;  in  den  festeren,  tieferen  Teilen 
der  Nekrose  fehlt  dieses  dunkelbraune  Pigment,  hier  zeigt  sich  vielmehr 
goldgelbes  Pigment  in  bedeutend  geringerem  Quantum  in  strahlenförmig  ge- 
lagerten, nadelartigen  Kristallen.  Die  Nekrose  dringt  tief  in  die  Zungen- 
muskeln und  zwischen  die  Acini  der  sublingualen  Drüsen  und  ist  so  scharf 
abgegrenzt,  daß  der  eine  Teil  je  eines  Drüsenläppchens  nekrotisch  ist,  während 
am  anderen  Teile  bereits  normale  Kernfarbung  zu  bemerken  ist.  An  der  Grenze 
ist  keine  Spur  einer  Demarkation  zu  bemerken.  Im  nekrotischen  Teile  sind 
auch  hier  Thrombosen,  während  im  normalen  Gewebe  höchstens  eine  ödematöse 
Erweiterung  der  Gewebszwischenräume  und  eine  Anschwellung  der  Zellen  zu 
sehen  sind,  sonst  fehlen  eine  stärkere  entzündliche  Reaktion,  Hyperämie  u.  dgl. 

Die  Bakterienmassen,  namentlich  die  Kokken  an  der  Oberfläche  und  die 
Bazillen  in  der  Tiefe  sind  bereits  mit  dieser  Färbung  zu  sehen,  doch  ist  die 
Fnchsinfarbung  natürlicherweise  viel  geeigneter  zur  Untersuchung. 
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Bei  Fuchsinfärbung  sieht  man  in  den  länger  nekrptisierten  Teilen, 
also  etwas  weiter  von  der  Nekrotisierungsgrenze  ziemlich  dicke,  gegliederte  nnd 
ungegliederte  Fäden,  von  denen  auch  die  nekrotisierten  Muskeln  durchwoben 
sind;  hier  gibt  es  weder  Spirillen,  noch  B.  fnsiformes,  eher  ist  hier  und  da 
je  ein  feines,  gerades,  fadenförmiges  Bakterium  zu  sehen.  Näher  der  Ne- 
krosengrenze  mehren  sich  die  feinen,  geraden  Fäden,  die  Zahl  der  dickeren 
Fäden  hingegen  nimmt  ab;  bald  beginnen  wieder  feine  Spirillen  und  dicke 
Kommata  aufzutreten,  die  um  so  mehr  prävalieren,  je  näher  wir  zum  nekro- 
tischen Bande  gelangen.  B.  fusiformes  sind  verhältnismäßig  wenige  zu  sehen, 
sie  sind  nirgends  in  größerer  Menge  vorhanden,  sie  bleiben  sogar  hinsichtlich 
der  Anzahl  hinter  den  Kommaformen  zurück.  Diese  letzteren  dringen  auch 
in  das  vitale,  Kernfärbung  zeigende  Gewebe,  ihre  Anzahl  ist  jedoch  besonders 
hier  eine  bedeutend  geringere,  als  diejenige  der  Spirillen,  die  nicht  bloß  an 
der  Nekrotisierungsgrenze  in  großer  Masse  vorhanden  sind,  so  daß  der  SchDitt 
bei  schwacher  Vergrößerung  durch  dieselben  ganz  getrübt  erscheint,  sondern 
auch  im  vitalen  Gewebe  überall  zu  finden  sind  und  überall  in  den  Gewebs- 
spalten,  zwischen  den  Muskeln,  den  Speicheldrüsenläppchen  (Taf.  IX 
Fig.  10  a,  b,  c,  d,  e)  vorwärts  dringen.  So  ist  beispielsweise  das  zwischen 
den  Acini  der  ödematös  infiltrierten  Speicheldrüse  befindliche  Bindegewebe 
auch  im  kernfarbigen  Teile  voll  sich  sehr  schön  färbender,  feiner  Spirillen 
(Fig.  10  g,  i),  während  andersartige  Bakterien  derart  fortgeschritten  nicht  zu 
finden  sind.  Die  eingehende  Prüfung  erwies,  daß  die  Spirillen  noch  un- 
gefähr 1^2  Dani  vom  Bande  der  Nekrose  in  das  kemfärbige,  vitale  Gewebe 
zu  verfolgen  sind,  ihre  Zahl  sinkt  unterdessen  naturgemäß  stufenweise  und 
in  besagter  Entfernung  hören  die  Spirillen  vollkommen  auf,  so  daß  hier  in 
den  Geweben  gar  keine  Bakterien  mehr  vorhanden  sind,  nicht  einmal  in  den 
Lymphgefäßen.  Die  Kommata  und  die  feinen  kurzep  Fäden  sind,  wie 
erwähnt,  innerhalb  dieser  Zone  ebenfalls  zu  finden,  doch  in  bedeutend  ge- 
ringerer Zahl  und  nicht  überall,  während  die  Spirillen  in  der  Richtung  der 
Verbreitung  jenseits  der  Nekrotisierungsgrenze  überall,  selbst  im  vitalen  Ge- 
webe zu  finden  sind. 

Bei  Beschreibung  der  Bilder,  die  mittels  Weigert 'scher  Färbung 
zu  erhalten  sind,  schicke  ich  voraus,  daß  sowohl  hier,  als  bei  Fuchsin- 
färbung im  oberflächlichen  exulcerierten  Teile  Kokken  in  großer  Zahl  zu 
sehen  sind,  aber  ausschließlich  hier,  während  sie  in  den  tieferen  Teilen  der 
Gangrän  total  fehlen.  Diese  Kokken  sind  in  den  Spalten  des  nekrotischen 
Gewebes  in  bedeutend  großer  Zahl  vorhanden  und  haben  o£fenbar  einen  großen 
Anteil  an  der  Zerbröckelung  des  nekrotischen  Teiles.  Eben  dahier  sind  unter 
den  dunkelbraunen  Pigmentklumpen  noch  blasse,  kleine  Bazillen  zu  sehen, 
parallel  miteinander  gruppiert,  an  den  Enden  etwas  angeschwollen,  also  ver- 
mutlich Pseudodiphtheriebazillen.  In  den  festeren  Teilen  der  Nekrose  sind 
zwischen  den  goldgelben  Farbenklumpen  größtenteils  nach  WEIGERT  sich  gut 
färbende,  etwas  gebogene  Bakterienföden  zu  sehen,  die  nur  schwach  oder 
gar  nicht  gegliedert  sind,  sich  zuweilen  etwas  ungleichmäßig  färben,  stellen- 
weise nahezu  parallel  miteinander  verlaufen  und  ein  auffallend  dichtes  Ge- 
strüpp bilden.  Auch  die  kürzeren  Glieder  haben  meist  scharf  abgeschnittene, 
sogar  etwas  geschwollene,  dicke  Enden.  In  derselben  Schichte  sind  auch 
Kommata  zu  sehen  und  1 — 2  sich  dunkel  färbende  B.  fusiformes.  Näher 
der  Nekrotisierungsgrenze  verschwinden  die  fadenartigen  Bakterien,  und  hier 
sowohl,  als  in  den  mehr  normalen  Geweben  sind  bloß  Kommata  zu  sehen  in 
ziemlich  großer  Menge,  stellenweise  scheinbar  in  B>einkultur.  Es  ist  auffallend, 
wie   gut   und   stark   sich    diese  Kommata  nach  Weigert  färben;    der  Form 
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nach  gleichen  sie  sehr  den  Kommabazillen  der  Cholera,  obzwar  sie  etwas 
dicker  sind.  Zwei  Kommabazillen  bilden  miteinander  eine  S-Form,  längere 
Windungen  waren  aber  nicht  zu  finden.  Die  mittels  Fuchsin  sich  färbenden 
feinen  Spirillen  fehlten  natürlich  bei  WElGEBX'scher  Färbung  vollkommen. 

Diese  vier  Fälle  kamen  während  kurzer  Zeit,  innerhalb  eines  Jahres 
vor ;  das  Kesultat  der  mikroskopischen  Untersuchungen  erregte  unser  Interesse 
anch  für  solche  Fälle,  die  in  den  vergangenen  Jahren  als  Mund-Rachengan- 
gräne zur  Sektion  gelangten,  aber  damals  den  Gegenstand  einer  eingehenden 
Untersuchung  nicht  bildeten.  Da  die  Präparate  in  starkem  Formalin  kon- 
serviert waren,  war  es  zu  hoffen,  daß  die  histologische  Untersuchung  nicht 
erfolglos  sein  werde.     Einen  dieser  Fälle  erörtern  wir  in  folgendem. 


Fall  y.    Noma  faciei  et  linguae. 

Johann  B..,  14  Jahre  alt,  Diener,  wurde  am  2.  Juni  1898  in  die  interne 
Klinik  aufgenommen. 

Anamnese:  Voriges  Jahr  hatte  er  dreitäglich  Schüttelfrost.  Vor 
Ostern  litt  er  neuerdings  an  2  Wochen  währendem,  drittäglichem  Schüttel- 
frost. Sein  gegenwärtiges  Leiden  begann  vor  einer  Woche,  anfangs  hatte  er 
Halsschmerzen,  er  konnte  nicht  essen,  nach  3  Tagen  waren  Gesicht  und 
Zange  schmerzhaft,    angeschwollen,    so   daß  er  nicht  einmal  sprechen  konnte. 

Status  praesens:  Patient  ist  abgemagert,  sehr  blaß,  in  der  Haut 
kleine  Ecchymosen.  Die  Gesichtshaut  ist  an  der  rechten  Seite  in  faustgroßer 
Ausbreitung  glänzend,  geschwollen,  mit  verschwommenen  Grenzen,  auf  Druck 
empfindlich.  Die  submaxillaren  Drüsen  sind  fest.  Er  kann  nicht  sprechen, 
die  Zunge  nicht  bewegen,  ist  sehr  abgeschwächt.  Die  Außenfläche  der  Lippen 
ist  blaß,  innen  ein  grauer  Belag.  Die  rechte  Zungenhälfte  ist  schmutzig- 
schwarz, geschwollen,  auf  Bewegung  schmerzhaft.  Die  rechte  Wange  ist  an 
der  Innenfläche  mit  dem  nämlichen  Belage  versehen,  wie  die  Lippen,  bis  zum 
Mundwinkel.  Dem  Munde  entströmt  ein  penetranter  Geruch.  Milz  von 
glatter  Oberfläche,  hart  anzufühlen,  ihre  obere  Grenze  ist  an  der  achten  Hippe. 

Krankheitsverlauf.  5.  Juni.  Die  rechte  Gesichtshälfte  ist  ge** 
schwollen,  an  derselben  4  cm  vom  Mundwinkel  ein  linsengroßer,  dunkelblauer 
Fleck,  dessen  Umgebung  grünlichgelb  durchscheint;  nachmittags  ist  das  bläu- 
liche Gebiet  bereits  kreuzergroß.  6.  Juni.  TJm  den  rechten  Mundwinkel  ist 
die  Haut  im  Bereiche  eines  Kinderhandtellers  von  Epidermis  entblößt, 
schmutzig,  grünlichbraun,  weicher  als  die  Umgebung.  7.  Juni.  An  der 
rechten  Wange  ist  die  Veränderung  in  einem  Kreise  von  1  cm  Umfang  weiter- 
verbreitet. Nachts  entfernte  er  eigenhändig  seine  Zähne.  8.  Juni.  Lippen 
außerordentlich  angeschwollen,  bretthart,  die  Gangrän  hat  sich  bis  zur  Mitte 
der  unteren  Lippe  verbreitet,  an  der  Oberlippe  bis  zum  Nasenflügel.  Am 
9.  Juli  verschied  er.  Die  Temperatur  war  durchschnittlich  um  39,0^  C, 
-sank  bloß  an  den  letzten  2  Tagen  und  betrug  an  dem  Abende  vor  dem 
Tode  36<>. 

Die  Sektion  wurde  8  Stunden  nach  dem  Tode  vollzogen.  Die  Leiche 
war  stark  abgemagert,  blaß.  Die  linke  Gesichtshälfte  war  in  geringem  Maße, 
die  rechte  bedeutend  geschwollen  und  zwar  vom  Ohrläppchen  bis  zum  Mund> 
winkel,  vom  unteren  Augenhöhlenrand  bis  zum  Zungenbeine.  Die  peripheren 
Teile  der  Geschwulst  sind  fest,  der  mittlere,  meist  hervorstehende  Teil 
von  Epidermis  entblößt,  weicher,  schmutzig  grünlichbraun.  Die  nekrotischen 
Teile  hängen  noch  überall  mit  der  Umgebung  zusammen,  und  das  geschwollene 
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Gebiet  wird  seiteDs  der  normalen  Gewebe  durcb  einen  dünnen,  roten  Streifen 
abgegrenzt.  Die  Nekrose  ist  auch  auf  die  linke  Lippenbälfte  verbreitet.  Die 
Zähne  fehlen  an  der  rechten  Seite  fast  alle,  die  Schleimhaut  der  Wange 
und  Gingiva  ist  schmutzigbraun,  gangränös.  Desgleichen  ist  der  vordere 
Teil  der  Znnge  in  ihrer  ganzen  Breite  nekrotisch,  ebenso  die  rechte  Hälfte 
des  hinteren  Teiles.  Der  nekrotische  Teil  der  Zunge  ist  stark  geschwollen, 
an  der  Oberfläche  schmutzig,  grünlichschwarz,  in  der  Tiefe  zwischen  den 
Muskeln  eher  fahlgelb;  an  der  Gh'enze  der  Nekrose  ist  ein  roter  Hof  zu 
sehen,  doch  hängen  die  nekrotischen  Teile  mit  den  normalen  eng  zusammen. 
Die  Gangrän  breitet  sich  auch  auf  die  rechte  Hälfte  des  harten  Gaumens  aus  bis 
zur  Mittellinie,  desgleichen  sind  die  rechte  Hälfte  des  weichen  Gaumens  nnd 
die  rechte  Tonsille  total  nekrotisch,  ebenso  die  rechterseits  von  der  Mandi- 
bula  und  dem  Zungenbeine  zur  Zunge  ziehenden  Muskeln.  In  der  Haut  und 
um  die  Gelenke  sind  überall  kleine  ^ämorrhagieen  und  braune  Figmen- 
tationen  zu  sehen.  Im  oberen  linken  Lungenlappen  ein  haselnu£großer, 
luftleerer,  graulichgelber  Herd,  der  auf  Druck  eine  trübe  Flüssigkeit  entleert. 
Die  Lymphdrüsen  um  die  Bronchien  sind  mörtelartig,  verkalkt.  Milz  dreimal 
so  groß  als  normal,  fest,  braun  pigmentiert.  Leber  ebenfalls  dunkelbraun, 
Nieren  gi'ößer,  die  Bindensubstanz  von  gelblichen  Flecken  koloriert ;  im  Dick- 
darm zahlreiche  follikuläre  Geschwüre. 

In  diesem  Falle  hat  sich  also  die  Noma  in  einem  Organismus  entwickelt, 
der  infolge  einer  vorher  bestandenen  Malaria  und  latenten  Tuberkulose  ge- 
schwächt war,  es  ist  aber  nicht  unmöglich,  daß  auch  äußerliche  Einflüsse, 
Abgespanntheit,  schlechte  Ernährung  mitgewirkt  haben.  Die  Noma  ist  hier 
vermutlich  von  der  rechten  Tonsille  ausgegangen  und  verbreitete  sich  ganz 
asymmetrisch,  indem  sie  besonders  an  der  rechten  Seite  eine  Zerstörung  anrichtete. 

Behufs  mikroskopischer  Untersuchung  exscidierten  wir  ans 
der  im  Museum  bewahrten  Zunge  einzelne  Teile  und  zwar  von  drei  ver- 
schiedenen Stellen :  von  der  Grenze  der  nomatösen  Nekrose,  von  deren  Mitte 
und  vom  exulcerierten  Teile,  so  daß  sich  an  diesen  drei  Stücken  zum  Stu- 
dium der  jüngsten,  mittelalten  und  ältesten  Stadien  der  Nekrose  Aussicht  bot. 
Glücklicherweise  gelangte  das  Präparat  sofort  in  starkes  Formalin,  wodurch 
ermöglicht  wurde  ziemlich  gute  orientierende  Präparate  zu  gewinnen,  trotz- 
dem die  histologische  Untersuchung  6  Jahre  nach  der  Sektion  bewerkstelligt 
wurde.  Wie  gut  das  Präparat  konserviert  war,  erhellt  schon  daraus,  daß  die 
normalen  Gewebe  eine  tadellose  Kernfärbung  lieferten. 

Das  der  Nekrotisierungsgrenze  entnommene  Gewebsstück  lieferte 
mit  bloßem  Auge  untersucht  das  Bild  einer  fahlgelben,  ziemlich  konsistenten, 
soliden  Nekrose  und  weicht  hinsichtlich  der  Farbe  von  den  normalen  Geweben 
ziemlich  scharf  ab^  obwohl  sie  mit  denselben  in  engem  Zusammenhange 
steht.  Bei  Hämatoxyiin-Eosinfärbung  zeigen  sich  an  der  Nekroti- 
sierungsgrenze ziemlich  viele  Leukocyten,  so  daß  also  einigermaßen  ein 
Entzündungshof  besteht.  Die  Epidermis  ist  blasenartig  gehoben,  namentlich 
beim  Übergänge  in  den  nekrotischen  Teil,  jenseits  davon  fehlt  sie  am  ne- 
krotischen Teüe.  Die  enormen  Mengen  von  B.  fusiformes  erscheinen  auch 
bei  dieser  Färbung.  Die  Nekrose  an  und  für  sich  ist  in  bezug  auf  die  Fibrin- 
thromben und  sonstigen  Veränderungen  den  vorangehenden  Fällen  vollkommen 
gleich.  Bei  Fuchsinfärbung  erscheinen  die  spindelförmigen  Bazillen 
naturgemäß  noch  klarer  und  sind  an  der  Grenze  so  nahe  aneinander  gedrängt, 
daß  sie  hinsichtlich  der  Masse  ganz  entschieden  das  Grundgewebe  übertreffen, 
worin  sie  aufgestapelt  sind.  Diese  enorme  Vermehrung  des  B.  fosiformis 
fällt  gerade  in  die  Nekrotisierungszone,  jenseits  davon,  im  normalen  Gewebe, 
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iro  bereits  Kemfarbung  vorhanden  ist,  nimmt  ihre  Zahl  ab  und  die  Spirillen 
beginnen  aufzutreten,  und  je  weiter  wir  in  das  kemfarbige  Gewebe  dringen, 
desto  mehr  vermindern  sich  die  spindelförmigen  Bazillen  und  desto  mehr 
nehmen  die  Spirillen  zu.  Endlich  hört  der  B.  fusiformis  jenseits  einer  ge- 
wissen Grenze  auf  und  es  sind  bloß  Spirillen  zu  sehen,  stellenweise  in  sehr 
großer  Anzahl  und  in  der  gewöhnten  Anordnung,  nicht  bloß  im  Bereiche  der 
Leukocytenzone,  sondern  auch  darüber  hinaus,  und  sie  verschwinden  allmäh- 
lich in  den  ödematös  angeschwollenen  Gewebszwischenräumen.  Die  Spirillen 
sind  in  diesem  Falle  ziemlich  lang,  nicht  besonders  fein  und  haben  verhälüiis- 
mäßig  wenig  flache  Windungen.  In  demselben  Teile  sind  auch  lange,  dünne, 
gerade  Stäbchen  zu  sehen,  jedoch  in  ziemlich  geringer  Anzahl.  In  den 
tieferen  Teilen  der  Nekrose  sind  die  Spirillen  auf  einer  kleinen  Strecke  noch 
zu  erkennen,  aber  weiterhin  verschwinden  sie  schon,  sogar  die  Zahl  der 
psindelförmigen  Bazillen  nimmt  ab,  so  daß  auch  diese  in  größerer  Anzahl 
nur  in  den  perivaskulären  Lymph räumen  zu  sehen  sind.  Gleichzeitig  wird 
auch  ihre  Färbung  schlechter,  als  ob  sie  selbst  nekrotisiert  wären;  anstatt 
derselben  beginnen  lange,  fadenförmige  Bazillen  aufzutreten,  deren  Ende  nicht 
zugespitzt,  sondern  scharf  abgeschnitten  ist.  Mittels  WElGEBT'scher 
Färbung  ließ  sich  der  B.  fusiformis  vorzüglich  färben,  und  es  ist  zu  bemerken, 
daß  sich  die  ersten  spindelförmigen  Bazillen  schon  in  den  normaleren  Ge- 
weben zeigen  und  an  der  Kekrotisierungsgrenze  sehr  dichte  Gruppen  zwischen 
den  Muskeln  bilden,  sie  sind  sozusagen  in  Beinkultur.  In  bezug  auf  die 
Form  sind  sie  bald  steifer,  bald  mehr  gebogen,  bald  kleiner,  bald  größer, 
sind  aber  dennoch  zufolge  der  charakteristischen  spitzen  Enden  überall  gut 
zu  erkennen  und  unterscheiden  sich  von  den  Kommaformen  durch  ihre  Länge 
und  durch  die  verhältnismäßig  seichtere  Verkrümmung.  Stellenweise  sind 
auch  recht  große  Hömerformen.  Zwischen  den  Bazillengruppen  sind  gold- 
gelbe Farbenklumpen  zu  sehen.  In  den  tieferen  Teilen  der  Nekrose  färbt 
sich  der  B.  fusiformis  gewöhnlich  schwächer  und  verschwindet  allmählich,  den 
oben  beschriebenen,  scharf  endigen,  langen  Bazillen  die  Stelle  einräumend,  die 
gleichmäßig  dick  sind  und  sich  nach  Weigert  vorzüglich  färben. 

Das  der  Mitte  der  Nekrose  entnommene  Stück  lieferte  bei  freiem 
Auge  ebenfalls  das  Bild  einer  festen,  gelben  Nekrose,  ohne  die  geringste  Spur 
eines  grünlichbraunen  Zerfalles.  Unter  dem  Mikroskope  erscheint  das  Ganze 
bei  Hämatox jlin-Eosinfärbung  total  nekrotisch,  in  den  Gefäßen  sind 
Thromben,  die  hauptsächlich  aus  retikulärem  Fibrin  bestehen.  Die  inter- 
muskulären  Gewebsräume  sind  ebenfalls  von  Fibrinfäden  gefüllt,  stellenweise 
erscheinen  goldgelbe  Figmentklumpen.  Mittels  Hämatoxylin  färben  sich  eigent- 
lich nur  die  perivaskulären  Bakterienmassen.  Sowohl  bei  Fuchsin,  als 
auch  bei  WElGEBT'scher  Färbung  sind  in  den  Zwischenräamen  hauptsächlich 
die  oben  beschriebenen,  gleichmäßig  dicken,  langen  Bazillen  mit  den  abge- 
schnittenen Enden  sichtbar,  die  hier  bereits  zu  sich  schlängelnden  Fäden  heran- 
gewachsen sind.  Der  B.  fusiformis  ist  hier  bloß  in  den  perivaskulären 
Spalten  zu  sehen,  er  färbt  sich  aber  schwach,  zeigt  Involutionsformen,  so  daß 
er  gegen  die  nach  Weigert  sich  gut  färbenden  Leptothrixfaden  sichtlich  in 
den  Hintergrund  tritt.  An  der  Oberfläche  ist  nur  hier  und  da  ein  Coccus 
zu  treffen. 

Der  dritte  untersuchte  Gewebsteil  entstammt  der  exulcerierten  im 
Zerfalle  begriffenen  Stelle,  die  auch  vermöge  ihrer  braunschwarzen 
Farbe  das  Bild  eines  gangränösen  Zerfalles  lieferte.  Bei  Hämatoxylin- 
Eosinfärbung  ist  natürlich  keine  Kernfärbung  zu  sehen,  an  den  zerfallenen 
Teilen    sind    die    im    Gewebe    entstandenen    Spalten    mit   schwarzen  Farben- 
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klumpen  gefüllt,  und  eben  dabier  sind  scbon  bei  dieser  Färbung  zahlreiche 
Bakterien  zu  sehen.  In  den  relativ  solideren  Stellen  sind  keine  Farben- 
klumpen  und  die  Gewebsstruktur,  die  Muskeln,  das  Fettgewebe  sind  noch 
einigermaßen  zu  erkennen,  obzwar  die  Muskeln  sehr  zerbröckelt  sind  und 
ihre  Form  nahezu  gänzlich  verloren  haben.  In  den  Gefäßen  sind  auch  hier 
ausgebreitete  Thrombosen.  Bei  Fuchsin färbung  sind  die  Bänder  der 
dem  Gewebszerfälle  entstammenden  Spalten  von  unzähligen  Mikrokokken  über- 
flutet, nebst  denselben  sind  auch  kleine  Bazillen  mit  abgerundeten  Enden  zu 
sehen,  die  ganze  Zoogleen  bilden.  In  den  solideren  Teilen  sind  nebst  diesen 
Bazillen  hauptsächlich  lange,  gerade  und  gebogene  Fäden;  B.  fusiformes  gibt 
es  hingegen  überhaupt  keine.  An  nach  Weigert  gefärbten  Präparaten 
erscheinen  sowohl  die  Kokken,  als  auch  die  Leptothrixfäden  sehr  klar  in  der 
nämlichen  Anordnung,  wie  im  Fuchsinpräparate,  mit  dem  unterschiede,  daß 
unter  den  Kokken,  folglich  auch  in  den  zerfallenen  losen  Teilen,  je  ein  faden- 
förmiges Bakterium  zu  treffen  ist.  Es  fehlen  also  in  diesem  früher  nekro- 
tisierten ,  im  gangränösen  Zerfalle .  begriffenen  Teile  sowohl  die  spindel- 
förmigen Bazillen,  als  die  Spirillen  völlig. 

Somit  entsprechen  hier  die  Bakterien  betreffs  ihrer  Form  und  Gruppierung 
vollkommen  denjenigen  des  ersten  Falles. 


In  den  untersuchten  und  oben  eingehend  erörterten  fünf  Fällen  gibt 
es  sowohl  bezüglich  der  Gewebsveränderungen  als  auch  betreffs  des 
bakteriologischen  Befundes  auffallend  viele  übereinstimmende  Züge. 

So  ist  vor  allem  das  histologische  Bild  insofern  in  jedem 
Falle  das  nämliche,  indem  die  Abgrenzung  nm  den  nekrotischen  Teil 
sehr  gering  ist,  oder  gar  vollkommen  fehlt.  Es  ist  sogar  nicht  bloß  der 
aus  ausgewanderten  weißen  Blutzellen  bestehende  Hof  mangelhaft,  sondern 
es  sind  auch  die  übrigen  Zeichen  der  entzündlichen  Reaktion  relativ 
sehr  gering;  es  sind  weder  eine  stärkere  Hyperämie  noch  ausgebreitete 
Hämorrhagieen,  Thrombosen  vorhanden.  Die  einzige  Veränderung  in 
den  Geweben  um  den  nekrotischen  Teil  bilden  die  ödematöse  Erweiterung 
der  Gewebszwischenräume  und  die  Anschwellung  der  Zellen,  namentlich 
der  Bindegewebszellen.  Gerade  dieser  Mangel  der  Reaktion  bewirkt  es, 
daß  der  Übergang  zwischen  dem  relativ  normalen  und  dem  nekrotischen 
Gewebe  ein  so  jäher  ist,  als  ob  die  Gewebe  in  vollkommen  unvor- 
bereitetem, apathischem  Zustande  von  dem  Eindringen  der  Bakterien 
betroffen  wären.  Bloß  im  zweiten  Falle  fanden  wir  um  die  kleineren 
Schorfe  eine  stärkere  entzündliche  Zellenauswanderung,  aber  auch  hier 
fehlte  der  rundzellige  Hof  gerade  an  jenen  Stellen,  wo  die  Bakterien 
in  die  Tiefe  drangen,  vollkommen. 

Im  nekrotischen  Teile  selbst  hört  die  Färbung  der  Zellkerne  auf 
einmal  plötzlich  und  vollständig  auf,  die  Karyorrhexis,  d.  i.  die  Zer- 
bröckelung  der  Kerne  besitzt  hier  eine  nur  sehr  unterordnete  Bedeutung. 
Die  Nekrose  an  und  für  sich  wird  histologisch  durch  einen  sich  all- 
mählich steigernden  Zerfall  charakterisiert.  Anfangs  sind  die  Gewebs- 
konturen  noch  vorhanden,   und  namentlich  in   diesen  Teilen  sind  viele 
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mit  Fibrin  gefüllte  kleine  Blutgefäße  zu  sehen,  sogar  die  Lymphgefäße 
and  die  Lymphspalten  sind  auch  voll  von  Fibrinmassen.  Später  wird 
die  Struktur  der  Gewebe  immer  mehr  verschwommen,  ihr  Zusammen- 
hang wird  gelockert,  infolge  des  Zerfalls  entstehen  Lücken  und  Spalten, 
80  daß  das  Gewebe  unerkenntlich  wird  und  neben  den  großen  Bakterien- 
massen vollkommen  in  den  Hintergrund  gelangt.  Durch  den  Zerfall  des 
in  den  Geweben  befindlichen  Blutes  entstehen  Farbenklumpen,  die  anfangs 
goldgelb,  aus  strahlenförmigen  Nadelkristallen  zusammengesetzt  sind,  so 
daß  sie  eher  den  Charakter  des  Hämatoidins  haben;  später  aber,  wenn 
der  Zerfall  zunimmt,  räumen  sie  dunkelschwarzbraunen  Klumpen  den 
Platz  ein,  wodurch  die  Gewebe  in  großer  Menge  überflutet  werden. 
Diese  bräunlichschwarzen  Klumpen  liefern  die  Farbe  der  an  der  Ober- 
fläche befindlichen  bräunlichgrünen  oder  schwärzlichgrünen  Gangrän. 

Unsere  Fälle,  von  bakteriologischem  Standpunkte  unter- 
sucht, weisen  wieder  einen  gemeinschaftlichen  Zug  auf,  indem  in  jedem 
Falle  wohl  mehrerlei,  zuweilen  sogar  sehr  viel  verschiedenartige  Bakterien 
im  nekrotischen  Teile  zu  finden  waren,  doch  sind  diese  verschiedenen 
Galtungen  in  den  Geweben  in  einer  gewissen  systematischen  Verteilung 
vorhanden.  Und  zwar  sind  im  oberflächlichen,  bräunlichgrünen  zer- 
fallenen Teile  in  sehr  großer  Menge  Kokken,  femer  diphtherieartige 
keulenförmige  Bazillen,  Bacteria  coli  und  an  den  Bacillus  putrificus  coli 
erinnernde  lange  dicke  Bazillen  zu  finden  und  bloß  in  geringer  Zahl 
und  sporadisch  Spirillen,  längere  Fäden  und  spindelförmige  Bazillen. 

In  den  tieferen,  der  exulcerierten,  gangränösen  Oberfläche  ferner 
liegenden  Teilen  des  nekrotischen  Gewebes  sind  die  fadenförmigen  längeren 
Bakterien,  Leptothrixformen  überwiegend  und  diese  sind  hier  in  solcher 
Menge  vorhanden,  daß  das  nekrotische  Gewebe  durch  dieselben  kreuz 
und  quer  durchwoben  wird.  Näher  der  Nekrotisierungsgrenze  sind  die 
dichten  '  Gruppen  der  spindelförmigen  Bazillen  zu  finden.  Ebendahier 
sind  kommaartige  Bazillen,  während  an  der  Nekrotisierungsgrenze  und 
zum  Teil  in  den  umgebenden  vitalen  Geweben  in  großer  Anzahl  Spirillen 
zu  sehen  sind,  wodurch  alle  sonstigen  Bakterien  in  den  Hintergrund 
gedrängt  werden. 

Die  Leptothrixfäden,  B.  fusiformes  und  die  Spirillen  sind  in  jenem 
Gebiete  zu  sehen,  das  mit  freiem  Auge  den  Eindruck  einer  fahlgelben 
Nekrose  macht  und  wo  die  Gewebe  wohl  etwas  weicher  denn  gewöhnlich 
sind,  ihre  Solidität  und  ihren  Zusammenhang  aber  noch  nicht  ganz  ein- 
gebüßt haben.  Die  Mengen  der  Kokken  und  kleineren  Bazillen  hin- 
gegen sind  in  den  fetzigen,  losen,  schmutzig  schwärzlichgrünen  Teilen 
zu  finden,  und  diese  verursachen  den  vollständigen  Zerfall  des  nekroti- 
sierten  Gewebes.  Demzufolge  hängt  also  das  stufenweise  Fortschreiten 
des  Gewebszerfalles  mit  einer  gewissen  Veränderung  der  Bakterienflora 
zusammen. 
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Wenn  man  die  Verteilung  der  einzelnen  Bakterienarten  in  den 
Geweben  untersucht,  so  fällt  es  auf,  daß  gewisse  Bakterienarten  stets 
nur  in  dem  bereits  nekrotischen  Gewebe  zu  treffen  sind,  nirgends  bis 
zur  Nekrotisierungsgrenze  vordringen  und  noch  viel  weniger  in  das  lebende 
Gewebe  eindringen.  Derart  verhalten  sich  nicht  bloß  die  oberflächlichen 
Fäulnisbazillen  und  Kokken,  sondern  auch  die  stärkeren  Leptothrixfäden. 
I*]irgend3  war  es  zu  sehen,  daß  diese  dickeren  Fäden  mit  den  ab- 
geschnittenen Enden  bis  zum  lebenden  Gewebe  vorgedrungen  wären. 
Die  Beschränkung  der  Kokken  auf  die  Oberfläche  ist  um  so  auffallender, 
als  die  Kokken  bei  anderen  Krankheiten,  beispielsweise  bei  Bachen- 
diphtherie, eben  in  den  tieferen  Partieen  der  Pseudomembran  und  in 
den  Lymphspalten  des  Gewebes  in  großer  Zahl  zu  finden  sind,  während 
sie  bei  diesen  gangränösen  Entzündungen  progressiven  Charakters  in  den 
tieferen  Geweben  sozusagen  vollkommen  fehlen.  Wir  dürfen  uns  des- 
halb nicht  wundern,  daß  auch  die  Eiterung  der  submaxiUaren  Drüsen, 
die  bei  Rachendiphtherie  gar  so  häufig  ist,  bei  nomatösen  Prozessen 
relativ  selten  zu  beobachten  ist.  (In  den  jüngeren  Stadien  der  Nekrose 
erscheinen  zuweilen  punktförmige  Bakterien,  die  den  Eindruck  von 
Kokken  machen,  bei  genauer  Prüfung  aber  konnten  wir  uns  gar  bald 
überzeugen,  daß  es  Querschnitte  von  Spirillen  und  spindelförmigen 
Bazillen  waren,  Fig.  2,  g,  h,  Fig.  10,  i.) 

Wir  irren  wahrscheinlich  kaum,  wenn  wir  die  Vermehrung  all  jener 
geschilderten  Bakteriengattungen,  die  bloß  in  den  nekrotischen  Geweben 
zu  finden  waren ,  mit  dem  Schmarotzertum  der  Saprophytenbakterien 
gleichwert  halten  und  ihnen  in  der  Verbreitung  der  Nekrose  keine  be- 
sondere Bedeutung  zuerkennen.  Wie  stehen  wir  nun  jenen  Bakterien- 
gattungen gegenüber,  die  auch  an  der  Nekrotisierungsgrenze  in  großer 
Menge  vorhanden  sind,  ja  sogar  in  das  vitale  Gewebe  eindringen?  Als 
solche  erkannten  wir  hauptsächlich  die  Spirillen,  den  B.  fusiformis  und, 
wenn  auch  in  unterordnetem  Maße,  die  kommaförmigen  Bazillen  und 
gewisse  feine  fadenförmige  Bakterien.  Bevor  ich  deren  Bedeutung  ver- 
handle, muß  ich  noch  erwähnen,  daß  es  Forscher  gibt,  die  jedartige 
Vermehrung  der  Bakterien  bei  der  Noma  überhaupt  für  sekundär  er- 
klären und  die  Gewebsnekrose  für  primär  halten.  So  macht  beispiels- 
weise Baumg ARTEN  im  Bande  XII  des  „Jahresbericht  für  pathogene 
Mikroorganismen"  anknüpfend  an  ein  Referat  über  eine  die  Noma  be- 
handelnde Publikation  unter  einem  Sterne  folgende  Notiz:  „Daß  die 
Noma  durch  irgend  einen  Bacillus  hervorgerufen  werde,  wird  niemand, 
der  die  Pathologie  dieser  Affektion  genauer  kennt,  behaupten  wollen. 
Die  Noma  ist  eine  durch  innere  Einflüsse  bewirkte  eigentümliche 
Nekrose.  Daß  auf  dem  nekrotischen  Boden  sekundär  fäulniserregende 
Mikroorganismen  verschiedener  Art  Platz  greifen,  ist  selbstverständlich" 
(S.  496). 
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Diese  AuffassuDg  Baumgabten's  kann  ich  nicht  teilen,  wie  auch 
die  meisten,  die  sich  mit  dieser  Frage  unmittelbar  auf  Grund  eigener 
Untersuchungen  befaßten,  ganz  anderer  Meinung  sind  als  ßAUMGAHTEN* 
Wenn  die  Gewebe  bei  der  Noma  tatsächlich  infolge  der  allgemeinen 
Ernährungsstörung  und  der  ungenügenden  Blutzufuhr  nekrotisieren  würden^ 
so  ist  es  schwer  zu  begreifen,  weshalb  gerade  diejenigen  Gewebe  zu- 
grunde gehen,  die  unter  normalen  Verhältnissen  besonders  reichlich  mit 
Blut  versorgt  werden,  wie  z.  B.  die  Wangen  und  die  Zunge.  Wenn 
wir  auch  annehmen,  daß  die  Blutzufuhr  an  einzelnen  Stellen  der 
Wange  und  der  Zunge  etwa  durch  den  Druck  der  Zähne  verringert 
wird  und  wir  demgemäß  dem  Decubitus  eine  gewisse  Rolle  bei  dem 
Ausbrechen  der  Nekrose  zumessen,  selbst  dann  ist  es  unerklärlich,  wes- 
halb diese  Nekrose  entlang  der  Wange  bis  zum  Augenhöhlenrand  und 
in  der  Zungenmuskulatur  bis  in  das  Innerste  der  Zunge  sich  verbreiten 
konnte,  wo  doch  die  mechanische  Einwirkung,  der  Druck  soweit  keines- 
falls einwirken  konnte.  Die  Fibrinmassen,  die  im  nekrotischen  Teile^ 
in  den  Gefäßen  und  Gewebsspalten  zu  finden  sind,  sind  zweifelsohne 
sekundär  und  kommen  ebenso  zustande,  wie  beispielsweise  das  Fibrin 
in  den  Infarkten,  wo  die  kleineren  Gefäße  und  die  Gewebsspalten  dea 
nekrotischen  Teiles  von  demselben  total  erfüllt  werden.  In  den  an  der 
Grenze  der  Nekrose  befindlichen  normalen  Geweben  hingegen  sind 
Thromben  in  den  Gefäßen  nur  ausnahmsweise  zu  finden,  weshalb  es 
nach  den  histologischen  Untersuchungen  unmöglich  ist,  die  Thrombose 
als  Grund  der  Nekrose  gelten  zu  lassen. 

Auch  die  bakteriologische  Untersuchung  widerspricht  dem,  daß  bei 
der  Noma  die  Nekrose  primär  und  die  Bakterieninvasion  samt  ihren  Folgen 
nur  sekundär  wäre.  Denn  wenn  die  Nekrose  früher  stattfindet  als  die 
Ansiedelung  der  Bakterien,  so  müßten  wir  bei  einer  solch  rapid  pro- 
gressiven Nekrose  irgendwo  doch  eine  Stelle  finden,  wo  die  Nekrose 
noch  über  das  Vermehrungsgebiet  der  Bakterien  hinausreicht,  es  müßte 
also  unmittelbar  neben  dem  normalen  Gewebe  ein  bakterienfreies  nekro- 
tisches Gewebe  geben,  wie  wir  es  z.  B.  bei  dem  Decubitus  sehen  können. 
Wohingegen  wir  uns  bei  unseren  Untersuchungen  davon  überzeugen 
konnten,  daß  überall  an  den  Rändern  der  Nekrose  nicht  bloß  der 
nekrotische  Teil  selbst  von  Bakterien  vollgedrängt  ist,  sondern  daß  die 
Bakterien  in  jedem  Falle  ohne  Ausnahme  auch  in  die  vitalen  Gewebö 
vorgedrungen  sind.  Und  auch  der  Umstand,  daß  an  der  Grenze  der 
Nekrose  nicht  allerlei  mögliche  Bakterien  vorhanden  sind,  sondern 
mit  ziemlicher  Regelmäßigkeit  bloß  ein  oder  zwei  Arten  von  Mund- 
bakterien, nämlich  das  Spirillum  und  der  B.  fusiformis  in  großen  Mengen 
XU  finden  sind,  zeugt  offenbar  für  die  spezielle  pathogene  Wirkung  dieser 
Bakterien.  Auch  das  ist  nicht  wahrscheinlich,  daß  die  Bakterien  in  das 
kemfärbige  vitale  Gewebe  nach  dem  Tode  eingedrungen  sind;  dem 
widerspricht  nicht  bloß,  daß  die  Sektion  in  jedem  Falle  kurz  nach  dem 
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Tode  erfolgte,  sondern  auch  der  Umstand,  daß  in  den  chirurgisch,  also 
von  lebenden  Patienten  ausgeschnittenen  nomatösen  Geweben  Perthes 
ebenso  Spirillen  in  den  perinekrotischen  vitalen  Geweben  konstatieren 
konnte,  wie  wir  in  unseren  den  Sektionen  entstammenden  Objekten. 

Das  Resultat  der  histologischen  Untersuchung  zwingt  uns  also 
geradewegs,  den  oben  erwähnten  beiden  Bakterien,  die  in  die  normalen 
Gewebe  eindringen,  die  Hauptrolle  bei  der  Entstehung  der  Noma  zuzu- 
eignen. Wenn  wir  es  betrachten,  in  welchem  Quantum  sich  dieselben 
in  den  Lücken  der  relativ  normaleren  Gewebe  vermehren,  nach  allen 
Richtungen  vorwärtsschreitend,  dann  verstehen  wir  es  vollkommen,  wes- 
halb die  Nekrose  bei  der  Noma  von  einem  relativ  kleinen  Gebiet  so 
rapid  nach  allen  Richtungen  hin  sich  verbreitet. 

Bei  Beurteilung  der  pathogenen  Wirkung  konnte  höchstens  jener 
Umstand  Schwierigkeiten  verursachen,  daß  die  Spirillen  bis  nun  für 
unschädliche  Saprophyten  der  Mundhöhle  gehalten  wurden.  Doch  diese 
Ansicht  wurde  schon  durch  das  Studium  der  ViNCENT'schen  Angina 
stark  erschüttert,  bezüglich  welcher  es  klar  wurde,  daß  bei  derselben 
der  B.  fusiformis  in  Gemeinschaft  mit  dem  Spirillum  eine  mit  der 
Bildung  von  Pseudomembranen  und  Exulcerationen  verbundene  Ent- 
zündung verursacht.  Es  steht  nichts  im  Wege,  den  nämlichen  Bakterien 
unter  gewissen  speziellen  Verhältnissen,  namentlich  bei  schlecht  er- 
nährten, infolge  von  Krankheiten  verkümmerten  Kindern,  eine  noch 
heftigere  pathogene  Wirkung  zuzuschreiben,  die  sich  in  einer  tief- 
wirkenden Gangrän  offenbart. 

Es  kann  nun  die  Frage  auftauchen,  welche  der  beiden  Bakterien- 
gattungen in  bezug  auf  das  Eindringen  der  Nekrose  in  die  Tiefe  wichtiger 
sei?  Laut  unseren  mikroskopischen  Untersuchungen,  die  mit  den  Be- 
funden Anderer,  namentlich  von  Perthes  und  Krahn,  im  Einklänge 
sind,  ist  das  Spirillum  in  den  vitalen  Geweben  nach  der  Verbreitungs- 
richtung in  größter  Zahl  vorhanden,  dieses  schreitet  am  weitesten  fort, 
dasselbe  führt  und  bereitet  den  Boden  zur  Ansiedelung  des  Bacillus 
fusiformis  vor.  Das  Spirillum  ist  in  relativ  normalen  Geweben,  wo  der 
Bacillus  fusiformis  noch  nicht  zugegen  ist,  in  solcher  Menge  vorhanden, 
daß  wir  auf  Grund  dieser  Bilder  genötigt  sind,  dem  Spirillum  die 
wichtigste  Rolle  in  der  Verbreitung  der  Nekrose  zu  verleihen.  Bereits 
Vincent  bemerkte  in  seiner  ersten  Arbeit  (Annales  de  Tlnstitut 
Pasteur  1899),  daß  diejenigen  Formen  der  Angina  ulcerosa,  bei  denen 
nebst  dem  Bacillus  fusiformis  auch  Spirillen  vorhanden  sind,  mit  einer 
tiefer  eindringenden  ülceration  verbunden  sind,  als  diejenigen,  wo  er 
nur  ausschließlich  den  Bacillus  fusiformis  vorfand. 

Wenn  dennoch  einige,  wie  z.  B.  auch  Röna,  bei  der  Noma  keine 
Spirillen  in  den  Geweben  fanden,  so  mag  dies  daher  sein,  daß  entweder 
nicht  in  der  gehörigen  Zeit,  da  die  Nekrose  noch  in  Verbreitung  be- 
griffen war,  und  nicht  von  der  gehörigen  Stelle,  vom  Bande  der  Nekrose  zur 
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üntersuchoDg  exsddiert  wurde,  oder  es  mochte  im  technischen  Ver- 
fahren ein  Fehler  geschehen.  Ich  erwähnte  es  in  der  Einleitung,  daß 
der  Nachweis  des  Spirüiums  in  den  Geweben  nicht  eben  am  leich- 
testen gelingt,  bei  der  WEiOEBx'schen  Färbung  sind  die  Spirillen  über- 
haupt nicht  zu  sehen. 

Gestützt  auf  die  Besultate  der  oben  citierten  Forscher  und  auf 
meine  in  jeder  Hinsicht  übereinstimmende  Befunde  liefernden  fünf  Fälle, 
muß  ich  der  Meinung  Ausdruck  yerleihen,  daß  bei  denjenigen  gangrä- 
nösen Mund-  und  Rachenentzündungen,  die  sich  auch  in  der  Tiefe  der 
Gewebe  nach  allen  Sichtungen  hin  verbreiten,  das  massenhafte  Ein- 
dringen der  Spirillen  in  die  normalen  Gewebe  das  erste  Stadium  der 
G-ewebsnekrose  bildet.^) 

Was  die  Mitteilung  von  Hofmann  betriflft,  war  in  seinem  Falle  der 
licnkocytenhof  an  der  Grenze  .  der  Nekrose  sehr  deutlich  aasgeprägt, 
während  er  in  meinen  Fällen  nahezu  total  fehlte,  möglicherweise  waren 
in  seinem  Falle  die  Spirillen  deshalb  an  der  Grenze  der  Nekrose  in 
geringerer  Zahl  vorhanden.  Bezüglich  der  von  Hofmann  in  den  frisch 
entzündeten  Teilen  massenhaft  vorgefundenen  Bazillen  kann  ich  mich 
des  Verdachtes  nicht  enthalten,  daß  dieselben  dennoch  fusiforme  Bazillen 
sein  konnten,  weil  die  bald  gestreckte,  bald  komm  aförmige  Gestalt,  die 
Verdickung  in  der  Mitte,  die  spiralförmigen  Fäden  und  nicht  minder 
das  Verhalten  bei  WEiGEBT'scher  Färbung  so  ziemlich  demjenigen  Bilde 
entsprechen,  das  der  Bacillus  fusiformis  in  den  Geweben  aufweist. 

Die  Spirillen  allein  verursachen  aber  noch  keine  vollständige  Ne- 
krose, weil  dieselbe  meist  dann  entsteht,  wenn  auch  die  den  Spirillen 
unmittelbar  nachfolgenden  spindelförmigen  Bazillen  in  großer  Menge 
die  Gewebe  überfluteten.  Das  Eindringen  des  Bacillus  fusiformis  in  die 
normalen  Gewebe  war  im  zweiten  Falle  schön  zu  sehen,  wo  in  einem 
selbständigen  Schorfe  das  Eindringen  der  Bazillen  aus  der  Fibrin- 
membran in  das  darunter  befindliche  Bindegewebe  spurenweise  zu  ver- 
folgen war,  und  eben  dahier  konnten  wir  uns  auch  davon  überzeugen, 
daß  dieses  Eindringen  und  Vermehren  gar  bald  zur  Nekrose  der  Ge- 
webszellen führt,  wie  es  aus  der  mangelhaften  Färbung  der  Zellkerne 
zu  erkennen  war.  (Allerdings  sind  auch  an  dieser  Stelle  die  Spirillen 
einige  Stufen  weiter  in  das  normale  Gewebe  gedrungen,  als  der  Bacillus 
fusiformis.)    Sowohl  aus  diesem  Falle,   als  auch  aus  der  Untersuchung 


^)  Anmerkung  während  der  Korrektur:  Nachdem  meine  Arbeit  ein- 
gesendet war,  erschien  die  Abhandlung  Ellebmann's  (Einige  Fälle  von 
bakterieller  Nekrose  beim  Menschen ,  Gentralbl.  f.  Bakt.  38.  Orig.  p.  383). 
Er  fand  in  einem  Falle  von  gangränöser  Pharyngitis  ganz  dieselben  Bakterien 
lind  in  derselben  Verteilung,  wie  ich,  sogar  seine  Ansicht  über  die  Wichtig- 
keit der  Spiroehäten  bei  der  Nekrose  und  über  ihre  Selbständigkeit  den 
Bacilli  fusiformefl  gegenüber  stimmt  vollständig  mit  der  meinigen  überein. 
21iegler.  Beitrage  zur  path.  Anat    XXXYIII.  Bd.  19 
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anderer,  so  oameDtlich  Yincent's,  erhellt  es,  daß  der  Bacillus  fusiformis 
einen  solch  massenhaften  firinösen  Schorf  an  der  Oberfläche  der  Schleim- 
häute verursachen  kann,  der  in  besonderem  Maße  der  bei  echter  Diphtherie 
vorkommenden  Pseudomembran  ähnlich  ist.  Da  Vincent  bei  solcher 
massenhaften  Pseudomembranbildung  in  manchen  Fällen  ausschließUch 
nur  den  Bacillus  fusiformis,  aber  kein  Spirillum  vorfand,  wird  es  wahr- 
scheinlich, daß  der  Bacillus  fusiformis  eine  starke  entzündungerregende 
Wirkung  besitzt,  auf  die  Blutgefäße  daher  heftiger  reizend  einwirkt,  als 
das  Spirillum,  das  derartige  phlogogene  Eigenschaften  nur  in  geringerem 
Maße  besitzt.  Ich  äußere  es  mehr  auf  Grund  der  gewonnenen  Ein- 
drücke und  nicht  ganz  auf  Grund  positiver  Untersuchungsdateo,  wenn 
ich  der  Meinung  Ausdruck  verleihe,  daß  die  Gewebsnakrose  durch  die 
Gegenwart  des  Spirillums  dadurch  erschwert  wird,  daß  die  Spirillen 
infolge  ihrer  weniger  hochgradigen  entzündungserregenden  Eigenschaften 
weiter  in  die  Gewebe  eindringen  können;  hierdurch  die  Gewebe  unbe- 
hindert überschwemmend,  betäuben  sie  sozusagen  dieselben,  berauben 
sie  ihrer  Widerstandsfähigkeit,  während  der  Bacillus  fusiformis,  indem 
er  allein  fortschreitet,  zufolge  seiner  stärkeren  phlogogenen  Eigenschaften 
eine  heftigere  Reaktion  seitens  der  Gewebe  erregt,  diese  widerstehen 
energischer  und  besser  uud  halten  den  Prozeß  in  seinem  Fortschritt  viel 
rascher  auf.  Ob  es  sich  tatsächlich  so  verhält,  wird  erst  dann  zu  eot- 
scheiden  sein,  wenn  die  Wirkung  der  durch  den  Bacillus  fusiformis  und 
das  Spirillum  gebildeten  chemischen  StoflFen  auf  die  Gewebe  auf  experi- 
mentellem Wege  besser  durchforscht  sein  wird,  als  bisher. 

Das  EintreiBFen  der  Nekrose  ist  daher  meiner  Ansicht  nach  der  be- 
deutenden Vermehrung  der  spindelförmigen  Bazillen  und  den  etwa  durch 
dieselben  produzierten  Zellgiften  zu  Schulden  zu  schreiben.  Anteil 
dürften  daran  auch  die  kommaartigen  Bazillen  und  jene  feinen  geraden 
Fädeo  haben,  die  in  dem  an  der  Nekrotisierungsgrenze  befindlichen* 
sogenannten  Fasergestrüppe  zuweilen  in  großer  Zahl  zu  finden  sind. 
Allerdings  können  auch  diese  in  das  vitale  Gewebe  eindringen,  es 
können  sogar,  wie  es  aus  unserem  vierten  Falle  ersichtlich  ist,  die 
Kommabazillen  dem  Bacillus  fusiformis  gegenüber  zu  Übergewicht  ge- 
langen. Welche  Rolle  den  erwähnten  feinen  Fäden  bei  der  Nekrose 
zukommt,  konnte  ich  in  meinen  Fällen  nicht  genau  entscheiden,  dies- 
bezüglich tut  es  noch  weiterer  Untersuchungen  not;  auf  Grund  des 
bisher  Erfahrenen  halte  ich  es  für  wahrscheinlich,  daß  weder  die  Komma- 
bazillen, noch  die  feinen,  geraden  Fäden  jene  Bedeutung  besitzen,  wie 
die  spindelartigen  Bazillen,  da  sie  weder  in  solch  großem  Quantum,  noch 
mit  solcher  Stabilität  in  der  Nekrotisierungszone  zu  treflfen  sind,  wie  der 
Bacillus  fusiformis. 

Dieser  solcherweise  zur  Nekrose  gelangte  Teil  wird  dann  durch  die 
dickeren,  gewöhnlich  etwas  gebogenen  leptothrixartigen  Fäden  durch- 
woben,  die  die  Erweichung  des  bereits  nekrotisierten  Gewebes  fordern. 
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indem  sie  eine  fahlgelbe  Erweichung  verursachen,  worin  aber  die  Zeichen 
einer  echten  Gangrän  noch  fehlen.  (Ich  erwähne  es  hier,  daß  Miller 
auch  bei  der  Zahnkaries  in  der  oberflächlichen  Schicht  ein  dichtes  Ge- 
strüppe Yon  Leptothrixfaden  fand,  während  in  den  tieferen  Teilen  des 
Dentins  andere  Bakterien,  zumeist  Kokken  und  Bazillen  nachzuweisen 
waren.  ^))  Der  eigentliche  schwärzlichbraune  oder  bräunlichgrüne  gan- 
gränöse Zerfall  ist  das  Produkt  oberflächlicher  Bakterien,  verschiedener 
Bazillen  und  Kokken.  Auch  die  eiterige  Abgrenzung  wird  offenbar 
hauptsächlich  durch  pyogene  Bakterien  verursacht,  wenn  die  Nekrose 
in  ihrem  Fortschreitjsu  bereits  innehält  und  die  Kokken  in  den  Spalten 
des  erweichten  Gewebes  bis  zur  Nekrotisierungsgrenze  fortgeschritten 
sind.  Ein  je  früheres  Stadium  der  Nekrose  wir  schauen,  desto  mannig- 
faltiger ist  die  Bakterienflora,  weil  die  ursprünglichen  Anreger  der 
Nekrose  eventuell  noch  nicht  ganz  verschwunden  sind,  aber  schon 
neue  Bakteriengattungen  sich  in  dem  nekrotischen  Gewebe  angesiedelt 
haben. 

Folglich  wird  ein  und  dasselbe  Gewebe  nacheinander  zur  Beute 
verschiedener  Bakterienarten  und  Bakteriengemische.  Die  Anhäufung 
der  einen  Gattung  bereitet  den  Boden  der  anderen  darauffolgenden  vor, 
und  dies  geschieht  mit  genauer  Regelmäßigkeit,  so  daß,  in  welcher 
Richtung  immer  wir  von  den  frisch  nekrotisierten  Teilen  zu  den  früher 
nekrotisierten  fortschreiten,  die  Bakteriumflora  im  großen  und  ganzen 
die  nämlichen  Veränderungen  aufweist.  Die  vorhergehende  Bakterien- 
gattung stirbt  ab  und  verschwindet,  wenn  eine  andere  Gattung  ans 
Ruder  gelangt,  wenigstens  kann  solcherweise  die  Tatsache  am  besten 
erklärt  werden,  daß  der  Bacillus  fusiformis  in  den  früher  nekrotisierten 
Teilen  die  Färbfähigkeit  verliert,  körnig  wird,  sich  aufbläht,  während 
er  sich  an  der  Nekrotisierungsgrenze  bei  der  Verbreitung  vorzüglich 
färbt  und  von  regelmäßiger  Gestalt  ist.  Die  Spirillen  feineren  Baues 
gehen  zweifelsohne  noch  rascher  zugrunde,  weil  sie  in  den  älteren  Teilen 
der  Nekrose  nur  ausnahmsweise  massenhafter  vorzufinden  sind.  Wahr- 
scheinlich erschöpft  sich  auch  gar  bald  der  Boden  für  sie,  weil  sie  die 
Gewebe  gleich  in  großer  Menge  überschwemmen.  Ich  sah  bloß  bei  der 
letzthin  beschriebenen  Noma  entfernter  von  der  Nekrotisierungsgrenze 
auch  in  den  älter  nekrotisierten  Geweben  Spirillen.  Der  Umstand,  daß 
dieselben  trotzdem  an  den  der  Oberfläche  entnommenen  Deckglas- 
präparaten nachweisbar  sind,  widerlegt  die  Tatsache  nicht,  daß  sie  in 
den  Schnitten  dennoch  in  überwiegender  Anzahl  an  der  Nekrotisierungs- 
grenze vorkommen.  Hieraus  folgt  ferner,  daß  die  charakteristischen 
Bakterien  solcher  fortschreitenden  Gangräne  am  wenigsten  in  den  an  der 
exulcerierten  Oberfläche  entnommenen  Deckglaspräparaten  zu  erhalten 
sind,   weil   man   von  dort  in  überwiegender  Anzahl  nur  sekundär  ange- 


^)  MiLLEB,  Die  Mikroorganismen  der  Mundhöhle.   1892,  Fig.  77. 
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siedelte  Fäulnisbakterien  erhalten  kann,  und  es  hängt  nur  Yom  Zufalle  ab^ 
ob  wir  auch  gleichzeitig  Spirillen  und  Bacillus  fusiformis  in  erheblicher 
Anzahl  treffen.  (Vgl.  die  Besprechung  der  Deckglaspräparate  vom 
Falle  Nr.  I.) 

Von  unseren  fünf  untersuchten  Fällen  waren  zwei  Nomae,  zwei 
gangränöse  Kachenentzündungen,  einer  gangränöse  Mundhöhlenentzündung 
und  bei  all  diesen  waren  im  großen  und  ganzen  die  histologischen  und 
bakteriologischen  Veränderungen  die  nämlichen;  daraus  folgt,  daß  es 
von  diesem  Standpunkt  aus  zwischen  diesen  Krankheiten  keine  wesent- 
lichen Unterschiede  gibt,  höchstens  bloß  graduelle.  Wohl  weiß  ich  es, 
daß  ich  damit  nichts  Neues  sage,  da  das  Zusammengehören  dieser 
Krankheiten  bereits  von  Anderen  behauptet  worden  ist,  nichtsdesto- 
weniger scheint  es  nicht  überflüssig,  dies  auch  auf  Grund  unserer  Unter- 
suchungen zu  betonen,  weil  namentlich  in  unserem  dritten  Falle  das 
mikroskopische  Bild  der  von  der  einen  Tonsille  ausgehenden,  progressiven 
Gangräne  bis  in  die  kleinsten  Details  mit  demjenigen  übereiustinmit; 
was  wir  bei  der  Noma  gesehen  und  was  auch  andere  beschrieben  haben. 
Nicht  bloß  die  Formeigenschaften  der  Bakterien,  sondern  auch  die 
Gruppierung  derselben,  das  dichte  Bakteriengestrüpp  an  der  Nekroti- 
sierungsgrenze  stimmt  nahezu  wörtlich  damit  überein,  wie  beispielsweise 
Perthes  seinen  Nomafall  beschreibt.  Es  wäre  daher  nicht  ungerecht- 
fertigt, in  solchen  Fällen  von  einer  Rachennoma  zu  sprechen.  (Ich  will 
es  bemerken,  daß  in  der  Literatur  verhältnismäßig  wenig  über  die 
histologische  Untersuchung  der  gangränösen  Rachenentzündungen  ver- 
zeichnet ist.  Obth  erwähnt  in  seinem  Lehrbuche  kurzweg  einen  Fall, 
in  welchem  an  der  Oberfläche  Kokken,  in  der  Tiefe  gewundene  Fäden, 
an  der  Grenze  der  Nekrose  Bazillen  zu  finden  waren.)  Der  Unterschied 
zwischen  der  Stomatitis  ulcerosa  und  der  Noma  scheint  daher  bloß  im 
Grade  der  Verbreitungsfahigkeit  zu  stecken,  was  wieder  von  der  minderen 
oder  größeren  Virulenz  der  fuso-spirillären  Infektion,  beziehungsweise  von 
der  stärkeren  oder  schwächeren  Widerstandsfähigkeit  im  Organismus 
abhängt. 

Die  klinische  Beobachtung  kann  mit  dieser  Auffassung  ebenfalls  in 
Einklang  gebracht  werden,  denn  bekanntlich  beginnt  die  Noma  gar  oft 
als  eine  Gingivitis,  Tonsillitis  gangraenosa,  respektive  ulcerosa.  Bei  einem 
unserer  beiden  Nomafalle  war  vermutlich  der  Rachen  der  Ausgangs- 
punkt der  gangränösen  Entzündung,  während  bei  dem  anderen  der  Rachen 
sozusagen  vollkommen  intakt  blieb  und  die  Noma  mit  der  Nekrose  der 
Gingiva  und  Wangenschleimhaut  begann.  Der  Übergang  der  Stomatitis 
ulcerosa  in  die  Noma  müßte  man  sich  derart  vorstellen,  daß  die  Spirillen 
und  spindelförmigen  Bazillen,  die  auch  die  ulceröse  Stomatitis  verursachten, 
auf  geringen  Widerstand  stoßend  mit  gesteigerter  Bhiergie  zwischen  die 
Lücken  der  benachbarten  Gewebe  drangen,  und  natürlicherweise  bietet 
das  verhältnismäßig  lockere  Gewebe  der  Wange  einen  besonders  günstigen 
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Boden  zu  ihrer  Verbreitung.  (Bekanntlich  köonen  ja  auoh  die  pyogeuen 
Bakterien  unter  gewissen  Umständen  bloß  eine  zirkumskripte  Eiterung^ 
ein  anderes  Mal  eine  progressive,  und  zuweilen  eine  nahezu  blitzartig 
fortschreitende  Phlegmone  verursachen.) 

Da  wir  den  Bacillus  fusiformis  und  das  Spirillum  auch  bei  der 
relativ  unschuldig  verlaufenden  ViNCENT'schen  Angina  treflfen  können, 
ja  sogar  diese  Bakterien  in  der  Mundhöhle  gesunder  Leut«  gefunden 
wurden,  müssen  unstreitig  besondere  Momente  einwirken,  um  eine  solch 
schwere  Infektion  hervorzurufen.  Wir  kennen  wohl  diese  Paktoren  nicht 
einmal  annähernd,  doch  auch  unsere  Pälle  bezeugen  es,  daß  Personen 
jüngeren  Alters,  meist  Kinder  von  derartigen  Gangränen  befallen  werden, 
wenn  sie  vorher  eine  schwerere  Krankheit  überstanden  haben,  oder  an  der^ 
selben  leiden.  Im  ersten  Falle  bildete  ein  überstandener  Typhus,  im  zweiten 
bildeten  ein  altes  Wechselfieber,  latente  Tuberkulose  und  eine  Nephritis 
post  scarlatinam,  im  dritten  Leukämie,  im  vierten  latente  Tuberkulose,  im 
fünften  ein  wiederholt  überstandenes  Wechselfieber  diejenigen  Krankheiten, 
die  durch  Schwächung  der  Widerstandsfähigkeit  zum  Auftreten  der 
Gangrän  zweifelsohne  beigetragen  haben.  Interessant  ist  es,  daß  von 
den  in  der  Sammlung  des  KolozsvArer  pathologisch-anatomischen  Insti- 
tutes aufbewahrten  vier  Nomafällen  in  dreien  schweres  Wechselfieber  in 
der  Anamnese  figuriert.  Das  ist  im  Auslande  weniger  bekannt,  so  daß 
es  Febthes  erwähnt,  wie  oft  in  China  sich  eine  Noma  nach  über- 
standener Malaria  entwickelt.  Schwere  Krankheiten  scheinen  auf  die 
Virulenz  der  Mundbakterien  einen  gewissen  Einfluß  zu  haben,  da  z.  B» 
nach  überstandenem  Typhus  auch  bei  Erwachsenen  oft  eine  einer  Gin- 
givitis folgende  Entblößung  der  Alveolarfortsätze  zu  sehen  ist,  die  mit 
einer  mißfarbenen  Gangrän  der  Weichteile,  mit  Erregung  eines  üblen 
Mundgeruches  verbunden  ist  und  daher  unzweifelhaft  nicht  bloß  infolge 
der  Einwirkung  gewöhnlicher  pyogener  Bakterien  entsteht.  Wir  sehen 
namentlich  um  schlechte  Zähne,  wo  eine  Ansammlung  von  Mundbakterien 
ohnehin  zugegen  ist,  derartige  Gangräne  ausgehen.  In  Anbetracht  dessen, 
daß  bei  Schwerkranken  in  der  schlecht  gepflegten  Mundhöhle  auch  die 
Streptokokken  sich  vermehren  und  Nekrose  des  Epithels  hervorrufen 
können,  müssen  wir  erwägen,  ob  diese  Kokken  nicht  die  Schleimhaut 
zum  Eindringen  der  fusiformen  Bazillen  und  Spirillen  vorbereiten» 
Vincent  nimmt  an,  daß  bei  der  nosocomialen  Gangrän  die  in  der  ver- 
nachlässigten Wunde  überhandnehmenden  pyogenen  Bakterien  die  An- 
siedelung des  Bacillus  fusiformis  wesentlich  befördern. 

Um  die  Bedeutung  der  bei  Mund-  und  Kachengangränen  figurieren- 
den Bakterien  genauer  zu  ermessen,  wäre  es  noch  nötig  zu  untersuchen, 
was  für  Bakterien,  in  welchem  Verhältnisse,  in  welcher  Gruppierung 
beispielsweise  bei  dem  eventuellen  gangränösen  Zerfalle  einer  echten 
Bachendiphtherie  vorkommen.  Bekanntlich  entwickelt  sich  ziemlicb 
oft  bei   echter  Bachendiphtherie  im  Bachen   ein  penetrant  riechender^ 
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nahezu  gangränöser  Zerfall,  der  aber  gewöhnlich  nicht  nomaartig  in  die 
tieferen  Gewebe  eindringt.  Daß  sich  in  solchen  Fällen  der  diphtherischen 
Infektion  sekundär  eine  Infektion  von  Fäulnisbakterien  anschließt,  ist 
wohl  von  jeher  bekannt,  doch  gab  es  keine  näheren  Daten  über  diese 
Bakterien.  In  jüngster  Zeit  fanden  mehrere  Forscher,  so  z.  B.  Been- 
HEiM,  Vincent,  Beitzke  etc.  in  solchen  Fällen  auch  fusiforme  Bazillen. 
Auch  ich  hatte  Gelegenheit,  mehrere  solche  Rachendiphtherieen  zu  unter- 
suchen, in  denen  der  penetrante  Geruch  aus  dem  Munde,  die  schmutzig 
schwärzlichgrüne  Farbe  der  Pseudomembran  und  ihre  Zerbröckelung  den 
gangränösen  Zerfall  unstreitig  machten.  In  den  mikroskopischen  Schnitten 
fand  auch  ich  tatsächlich  in  großer  Anzahl,  dicht  aneinandergereiht  den 
B.  fusiformis,  doch  eher  im  oberflächlichen  Teile  der  Pseudomembran; 
in  den  Buchten  der  Tonsille  sind  ebenfalls  große  Gruppen  des  B.  fusi- 
formis zu  sehen,  nur  fand  ich  in  den  nämlichen  Fällen  viel  tiefer  als 
den  B.  fusiformis  im  Innern  der  Pseudomembran  sehr  charakteristische 
Diphtheriebazillen  mit  keulenförmigen  Enden  in  großen  Massen  und 
außerdem  noch  tiefer  in  das  Schleimhautgewebe  selbst  eingedrungen 
ziemlich  viele  Streptokokken.  Nirgends  konnte  ich  es  aber  sehen,  daß 
der  B.  fusiformis  in  das  vitale  Gewebe  eingedrungen  wäre,  Spirillen 
fand  ich  überhaupt  keine.  Der  Unterschied  ist  folglich  nicht  bloß  mit 
freiem  Auge,  sondern  auch  mit  Bezug  auf  die  mittels  Mikroskop  sicht- 
baren Veränderungen  ins  Auge  fallend :  wo  keine  Gangrän  progressiven 
Charakters  vorhanden  ist,  daselbst  ist  auch  das  Eindringen  des  B.  fusi- 
formis und  des  Spirillum  in  die  vitalen  Gewebe  nicht  anzutreffen. 

An  dieser  Stelle  scheint  es  am  zweckmäßigsten,  auch  jene  Ansicht 
zu  erwähnen,  laut  welcher  bei  der  Entstehung  der  Noma  den  virulenten 
Diphtheriebazillen  eine  bedeutende  Rolle  zukäme.  Peteüschky  macht 
in  zwei  Abhandlungen  davon  Erwähnung,  daß  er  in  Nomafallen  nicht 
bloß  den  Diphtheriebazillus  aus  dem  nekrotischen  Gewebe  zu  züchten 
vermochte,  sondern  sogar  mit  Diphtherieserum  eine  Genesung  erreichte. 
Nachdem  auch  Andere  solche  Nomafälle  beschreiben,  in  denen  virulente 
Diphtheriebazillen  zu  züchten  waren,  will  ich  es  nicht  leugnen,  daß  der 
B.  diphtheriae  bei  solchen  gangränösen  Entzündungen  zuweilen  vor- 
kommen kann,  dadurch  kann  jedoch  die  Tatsache  nicht  umgestoßen 
werden,  daß  bei  den  progressiven  Gangränen  das  Wesentliche  dennoch 
das  Eindringen  des  Spirillums  und  des  B.  fusiformis  zwischen  die  Ge- 
webe ist.  Hat  doch  auch  Petruschky  in  seinen  beiden  Fällen  sehr 
viel  Spirillen  im  nomatösen  Gewebe  vorgefunden.  Es  ist  wahrscheinlich, 
daß  die  virulenten  Diphtheriebazillen  bei  dem  Fortschreiten  der  Noma 
keine  wesentliche  Rolle  spielen.  Wir  fanden  in  dreien  unserer  be- 
schriebenen Fälle  und  zwar  in  Nr.  II,  III  und  IV  in  den  oberflächlichen 
Teilen  der  nekrotischen  Gewebe  diphtherieartige  Bazillen.  Die  Bazillen 
waren  größtenteils  dicht  aneinandergereiht,  bildeten  ziemlich  große 
Gruppen  und  erinnerten  an  die  Diphtheriebazillen  zufolge  ihrer  keuligen 
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Formen,  der  parallelen  Anordnung  und  der  Färbung  nach  Weigert. 
Leider  gelang  es  nicht,  dieselben  neben  den  großen  Mengen  der  Kokken 
und  Bacterium  coli  auszuzüchten,  solcherweise  kann  ich  über  ihre  Viru- 
lenz kein  Urteil  föllen.  Dennoch  will  ich  es  nicht  glauben,  daß  es 
echte  Diphtheriebazillen  gewesen  sind,  da  die  Keulenform  nicht  recht 
ausgeprägt  war,  ferner  waren  sie  auch  kürzer  und  färbten  sich  auch 
gleichmäßiger  als  die  echten  Diphtheriebazillen,  so  daß  sie  diesbezüglich 
eher  den  Pseudodiphtheriebazillen  entsprachen,  von  denen  wir  wissen, 
daß  sie  häufige  Inwohner  der  Mundhöhle  sind,  und  von  denen  ich 
auf  Grund  eigener  Erfahrungen  behaupten  kann,  daß  sie  bei  der  Mund- 
schleimhautnekrose  welchen  Ursprungs  immer  in  großem  Maße  sich 
yermehren  -  können ;  so  z.  B.  nach  im  Munde  vollzogenen  Operationen, 
wo  sie  auch  bei  der  darauffolgenden  Schluckpneumonie  in  großer  Anzahl 
zu  treffen  sind.  Doch  wenn  wir  uns  auch  auf  den  Standpunkt  stellen, 
daß  es  zwischen  dem  Bacillus  pseudodiphtheriae  und  dem  echten  Di- 
phtheriebacillus  nur  einen  graduellen  Unterschied  gibt,  bleibt  es  noch 
immer  auffallend,  daß  diese  diphtherieartigen  Bazillen  bei  den  Yon  uns 
beobachteten  gangränösen  Entzündungen  bloß  im  oberflächlichsten  Teile 
der  nekrotischen  Gebiete  und  in  relativ  geringer  Zahl  zu  finden  waren, 
und  die  einzelnen  Bazillen  weder  hinsichtlich  der  Gestalt  noch  der  Größe 
jene  Entwicklung  erreichten,  wie  wir  sie  bei  der  echten  Diphtherie  sehen. 
Es  scheint  also,  daß  hier  die  Vegetation  der  diphtherieartigen  Bazillen 
hinter  der  Vermehrungsfähigkeit  des  B.  fusiformis  und  des  Spirillums 
weit  zurückbleibt,  und  was  in  praktischer  Beziehung  das  wichtigste  ist, 
sie  erzeugen  auch  mit  größter  Wahrscheinlichkeit  kein  Diphtherietoxin, 
tragen  also  zur  Schwere  der  Infektion  kaum  bei.  Klinisch  zeigte  sich, 
wie  ich  es  der  mündlichen  Mitteilung  eines  auf  diesem  Gebiete  so  be- 
rufenen Fachmannes  wie  Prof.  Pukjesz  entnehme,  in  keinem  Falle  das 
Bild  jener  schweren  Intoxikation,  das  in  den  ernsteren  Diphtheriefällen 
gewöhnlich  vorhanden  ist,  es  war  sogar  bei  den  Kindern  eine  gewisse 
Euphorie  zu  konstatieren,  wie  sie  bei  der  Noma  vorzukommen  pflegt. 
Übrigens  hat  die  Frage,  nämlich  das  Verhältnis  der  Diphtheriebazillen 
und  des  B.  fusiformis  zueinander,  ihr  eventuell  gemeinsames  Vorkommen 
in  Form  gemischter  Infektionen  den  Gegenstand  fernerer  Untersuchungen 
zu  bilden ;  natürlich  wird  die  Lösung  dadurch  erschwert,  daß  selbst  das 
Verhältnis  der  echten  und  der  Pseudodiphtheriebazillen  zueinander  noch 
nicht  genügend  geklärt  ist.  Es  wäre  auch  denkbar,  daß  in  manchen 
Fällen  die  Streptokokken  und  die  Diphtheriebazillen  die  oberflächliche 
Nekrose  verursachten,  und  daß  dieselben  nachher  durch  die  sich  noch 
stärker  vermehrenden  und  in  die  Tiefe  dringenden  fusiformen  Bazillen  und 
Spirillen  überflügelt  worden  sind;  freilich  ist  dies  auch  ziemlich  schwer 
nachzuweisen,  da  man  nur  selten  die  Gelegenheit  hat,  die  allerersten 
Stadien  zu  untersuchen. 
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Es  sind  femer  noch  eingehende  Untersuchungen  nach  jener  Richtaüg 
hin  nötig,  was  für  Bakterien  vorhanden  sind  bei  jenen  nach  chirurgischen 
Eingriffen  im  Munde  gewöhnlich  auftretenden  Nekrosen,  die  sich  in 
G-estalt  eines  penetrant  riechenden  schmutziggriinen  Schorfes  zeigen  und 
nach  deren  Ablösung  die  Granulation  erst  von  statten  geht  Ich  hatte 
bis  jetzt  die  Gelegenheit,  bloß  einen  Fall  zu  untersuchen. 

Auf  die  chirurgische  Klinik  wurde  ein  Patient  mit  einer,  gelegentlich 
einer  Rauferei  erlittenen,  bis  an  die  Übergangsstelle  der  Oberlippen- 
schleimhaut reichenden  Schnittwunde  aufgenommen.  Einige  Tage  nach 
der  Verletzung  excidierten  wir  von  der  durch  einen  graulichen,  übel- 
riechenden Belag  bedeckten  Schleimhaut  ein  Stückchen  und  untersuchten 
dasselbe  an  Schnittpräparaten.  Die  Wundfläche  war  durch  eine  Pibrin- 
membran  bedeckt,  die  Schleimhaut  selbst  stark  entzündet,  infiltriert 
Bakterien  waren  bloß  in  dem  oberflächlichen  Teile  der  Pibrinmembran 
ia  nicht  allzu  großer  Zahl  nachzuweisen,  in  der  Schleimhaut  selbst 
fehlten  sie  vollends;  bezüglich  der  Form  waren  sie  in  tiberwiegender 
Zahl  Kokken,  etwas  weniger  kurze  dicke  Bazillen,  und  auch  einige 
typische  fusiforme  Bazillen.  Die  letzteren  vermehrten  sich  also  bloß 
auf  der  Oberfläche,  auch  hier  nur  in  beschränkter  Zahl,  und  hatten 
keine  Tendenz  in  die  Tiefe  zu  dringen. 

Nachdem  wir  solcherweise  darüber  Rechenschaft  gegeben  haben, 
welche  Ansichten  wir  uns  auf  Grund  unserer  Untersuchungen  bezüglich 
der  Einwirkung  der  Bakterien  auf  die  Gewebe  gebildet  haben,  sei  es  uns 
noch  gestattet,  auf  die  Frage  der  Zusammengehörigkeit  der  gefundenen 
Bakterienformen  einzugehen.  Wie  wir  es  bereits  im  einleitenden  Teüe 
dieser  Abhandlung  erwähnten,  ist  jüngsthin  die  Ansicht  aufgetaucht, 
daß  die  an  der  Grenze  der  nomatösen  Nekrose  befindlichen  verschieden- 
artigen Bakterienformen,  namentlich  die  dickeren  und  dünneren  Fäden, 
spindelartigen  Bazillen,  Spirillen  eigentlich  keine  voneinander  abweichende 
Bakteriengattungen,  sondern  bloß  verschiedene  Entwicklungsstadien  ein 
und  derselben  Bakteriengattung  höheren  Ranges,  irgend  einer  Streptothriz 
wären.  Ich  bin  nun  bestrebt,  dieser  Auffassung  gegenüber  meinen 
Standpunkt  zu  entfalten,  obzwar  ich  es  gleich  hier  bemerken  muß,  daß 
die  Entscheidung  dieser  Frage  durch  jenen  Umstand  außerordentlich 
erschwert  wird,  daß  es  bisher  nicht  gelungen  ist,  diese  verschiedenen 
Formen  weder  auf  Tiere  mit  anhaltendem  Erfolge  umzuimpfen,  noch  auf 
künstliche  Weise  durch  mehrere  Generationen  zu  züchten,  und  weil  die 
Argumentation  auf  rein  morphologischer  Basis,  ohne  genaue  Kenntnis 
der  biologischen  Eigenschaften  der  für  selbständig  gehaltenen  Formen, 
nach   dieser  Richtung  hin   immer  nur   eine  sehr  lückenhafte  sein  kann. 

Wenn  wir  die  aus  unseren  fünf  Fällen  hergestellten  Deckglas- 
präparate und  Schnitte  vom  Standpunkte  der  aufgeworfenen  Frage  einer 
Untersuchung  unterziehen,   so  wird  es  nötig  erscheinen,  die  gefundenen 
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strittigen  Formen  genauer  zu  erwägen,  da  wir  bisher  mehr  auf  das  Ver- 
hältnis derselben  den  Geweben  gegentLber  Gewicht  legten. 

Die  Spirillen,  denen  wir  bei  der  Verbreitung  der  Gangrän  eine 
solche  Wichtigkeit  zumuteten,  sind  meist  sehr  fein,  haardünn,  ihre  Dicke 
beträgt  kaum  1—2  Zehntel  fi,  sie  gehören  daher  zu  den  feinsten  Bak- 
terien, die  wir  überhaupt  kennen.  Daher  stammt  es,  daß  Spirillen  in 
unzweckmäßig  gefärbten  dicken  Schnitten  oder,  wo  sonstige  Bakterien 
in  großer  Zahl  vorhanden,  nicht  deutlich  zu  sehen  sind.  Vermöge  dieser 
Feinheit,  femer  ihrer  zahlreichen  kurzen  Schraubenwindungen,  außerdem 
ihrer  Länge  entsprechen  sie  Tollkommen  jener  Bakterienform,  die  schon 
seit  jeher  als  ständiger  Insasse  der  Mundhöhle  und  vorzüglich  des  Zahn- 
belages unter  dem  Namen  Spirochaete  denticola  bekannt  ist.  Jene 
Formeigenschaften,  die  Millek  in  seJnem  „Die  Mikroorganismen  der 
Mundhöhle^  betitelten  Buche  bezüglich  der  Spirochaete  denticola  an- 
führt, entsprechen  vollkommen  unserem  Spirillum.  Die  Spirillumschlingen 
schreiten  nicht  immer  nach  einer  Richtung  hin,  zuweilen  krümmen  sie 
sich  plötzlich  peitschenförmig  zurück,  ein  anderes  Mal  bemerken  wir  den 
Flügeln  eines  fliegenden  Vogels  ähnliche  Formen,  die  offenbar  dadurch 
entstanden  sind,  daß  wir  die  Windungen  projiziert  unter  dem  Mikro- 
skope sehen.  Einige  Formunterschiede  gab  es  dennoch  in  unseren 
Fällen,  so  waren  z.  B.  die  Spirillen  des  Falles  III  und  IV  bedeutend 
feiner  und  verhältnismäßig  kürzer  als  in  den  sonstigen  Fällen,  des- 
gleichen standen  in  einem  Falle  die  Schraubenwindungen  etwas  dichter, 
gedrängter  als  in  den  anderen.  Ich  erwähnte  in  der  Beschreibung,  daß 
die  Spirillen  zu  ziemlich  langen  Fäden  anwachsen  können,  doch  auch 
dann  behalten  sie  ihren  gewundenen  Verlauf.  All  diese  Formunter- 
schiede sind  jedoch  keine  derartigen,  daß  wir  auf  Grund  derselben  zur 
Annahme  mehrerer  Spirillengattungen  gezwungen  wären,  da  es  doch 
bekannt  ist,  daß  die  Form  und  die  Größe  auch  anderer  pathogenen  Bak- 
terien sich  innerhalb  gewisser  Grenzen  ändern  können.  Ein  gemein- 
schaftlicher Zug  unserer  Spirillen  war,  daß  sie  sich  in  jedem  Falle 
schwer  färbten  und  bei  den  WEiGEET-GRAM*schen  Färbungen  total  ent- 
erbten. 

Betreffs  des  Bacillus  fusiformis  werde  ich  vermutlich  noch 
Gelegenheit  finden,  mich  hinsichtlich  der  Form  an  anderer  Stelle  aus- 
fuhrlicher zu  äußern,  und  deshalb  wiederhole  ich  es  nur  kurz,  daß  ich 
mit  WsiGEBx'scher  Färbung  die  Gruppen  der  spindelförmigen  Bazillen 
meist  gut  färben  konnte.  Auch  dadurch  unterscheidet  er  sich  scharf 
vom  Spirillum.  Seine  Gestalt  ist  an  der  Oberfläche  etwas  starrer,  in 
der  Tiefe  der  Gewebe  hingegen  etwas  mehr  gebogen,  mit  ziemlich 
seichter  Krümmung.  Wo  zwei  B.  fusiformes  ineinander  übergehen, 
bilden  sie  entweder  eine  gerade  Linie  oder  eine  schwach  gebogene 
S-Form.  Er  wächst  selten  zu  längeren  Fäden  heran,  besonders  in  der 
Tiefe  der  Gewebe ;  vielmehr  sind  in  den  oberflächlichen  Teilen  Fusiformis- 


Digitized  by  LjOOQIC 


296  Baday, 

faden  zu  finden,  doch  auch  diese  sind  nicht  besonders  lang  und  an  den 
Enden  zugespitzt.  Die  ungleichmäßige  Färbung  derselben  fiel  an  mehreren 
Stellen  auf,  an  den  länger  nekrotisierten  Stellen  wurden  die  Bänder  des 
B.  fusiformis  kömig,  und  das  Ganze  färbte  sich  viel  schwächer  nach 
Weigert  als  an  der  Grenze  der  Nekrose,  wo  die  in  großer  Menge  vor- 
handenen Bazillen  gewöhnlich  parallel  miteinander,  seltener  radiär  ge- 
reiht sind. 

Die  leptothrixartigen  Fäden,  die  in  dem  länger  nekroti- 
sierten Teile  zu  finden  sind,  sind  mehr  oder  weniger  gebogen,  ihre 
schlingenförmigen  Krümmungen  ziehen  sich  häufig  über  das  ganze  Gesichts- 
feld hin.  Sie  sind  größtenteils  nicht  gegliedert,  in  einzelnen  Gruppen 
ist  aber  eine  ausgeprägte  Gliederung  zu  sehen,  und  hier  sind  eher 
starre,  mehr  gerade,  miteinaoder  parallel  verlaufende  Fäden  zu  sehen. 
Wir  besitzen  bisher  so  wenig  verläßliche  Daten  zur  Unterscheidung  und 
Erkennung  der  einzelnen  Leptothrixarten,  daß  es  auf  Grund  derselben 
schwer  fällt,  etwas  Positives  zu  behaupten,  ich  erwähne  bloß,  daß  laut 
den  Beschreibungen  Milleb's  die  gegliederten  starren  Fäden  am  ehesten 
der  durch  ihn  Leptothrix  buccalis  maxima  benannten  Gattung 
entsprechen  wurden,  während  die  ungegliederten,  ziemlich  gebogenen, 
schnörkelig  verlaufenden  Fäden  etwa  mit  der  sog.  Leptothrix  inno- 
minata  identisch  sind,  mit  welchem  Namen  Milleb  die  gewöhnUche 
Leptothrix  buccalis  bezeichnet.  Ich  muß  es  betonen,  daß  ich  bei  diesen 
Fäden  keine  echten  Verzweigungen  gesehen  habe,  was  schon  an  und  für 
sich  der  Streptothrixtheorie  widerspricht. 

Die  Differenz  der  minder  häufig  und  in  minder  großen  Mengen 
vorkommenden  komma förmigen  Bakterien  von  dem  Spirillum  ist 
offenkundig.  Diese  sind  nicht  bloß  bedeutend  dicker  und  kürzer  als  die 
Spirillen,  sondern,  was  noch  besonders  ins  Auge  fällt,  sie  färben  sich 
vorzüglich  nach  Weigert.  Von  dem  gebogenen  B.  fusiformis  sind  sie 
zuweilen  schwerer  zu  unterscheiden,  dennoch  ist  die  Unterscheidung 
zufolge  ihrer  Kürze,  ihrer  auffallend  starken,  bis  halbkreisförmigen 
Krümmung,  ferner  dadurch,  daß  sich  ihre  Enden  nicht  zuspitzen,  meist 
dennoch  möglich.  Diese  Kommaformen  figurieren  in  dem  Buche  Miller's 
unter  dem  Namen  Spirillum  sputigenum  und  sind  seiner  Ansicht 
nach  nicht  zu  züchten.  Auch  diejenigen  stärker  gekrümmten  S-Formen, 
die  Miller  als  durch  die  Vereinigung  zweier  Kommata  entstanden 
bezeichnet,  hatten  wir  öfters  Gelegenheit  zu  sehen,  zu  längerem  Spirillum 
entwickelt  sich  jedoch  dieses  Bakterium  in  den  Geweben  nicht. 

Von  einem  Übergänge  dieser  vier  Formen  ineinander  konnte  ich 
mich  nirgends  überzeugen.  Ich  fand  weder  an  zerlegten  Präparaten 
noch  an  Schnitten  ein  Bild,  wo  das  Heranwachsen  einer  Spirillumfonn 
aus  dem  B.  fusiformis  oder  die  Verlängerung  des  B.  fusiformis  zu 
leptothrixartigen  Fäden  zu  sehen  gewesen  wären,  wie  es  beispielsweise 
Perthes  behauptet  und  auch  mittels  Zeichnungen  unterstützt.    Daß  die 
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Spirillen  geradewegs  aus  dem  B.  fusiformis  herangewachsen  wären,  also 
sozusagen  dessen  Fortsätze  wären,  dem  widerspricht  auch  die  große 
Entfernung,  in  der  verhältnismäßig  kurze  Spirillen  im  Vergleich  zu  dem 
B.  fusiformis  in  die  Gewebe  vorgedrungen  zu  finden  waren.  Wir 
konnten  es  in  mehreren  Fällen  konstatieren,  daß  10 — 12  /u  lange 
Spirillen  um  1—1 V*  ^^^^^  weiter  in  die  Gewebe  vorgedrungen  waren 
als  der  B.  fusiformis,  es  ist  daher  unmöglich,  daß  diese  die  noch  in 
Zusammenhang  befindlichen  Fortsätze  des  B.  fusiformis  sind.  Wenn 
aber  jemand  dagegen  damit  argumentieren  wollte,  daß  die  Spirillen  von 
den  spindelförmigen  Bazillen  abreißen  konnten  und  selbständig,  durch 
ihre  Bewegungsfähigkeit  unterstützt,  in  den  Geweben  fortschreiten  konnten, 
80  ist  es  noch  immer  nicht  zu  begreifen,  wie  es  denn  mögUch  sei,  daß 
wir  Spirillen  in  großen  Mengen  selbst  dann  in  den  Geweben  finden 
können,  wenn  der  B.  fusiformis  nur  in  sehr  geringer  Zahl  oder  sozusagen 
kaum  vorhanden  ist.  Ein  solcher  ist  z.  B.  unser  vierter  Fall,  wo  wir 
bei  einer  Stomatitis  ulcerosa  im  Gewebe  nur  sehr  wenige  spindelförmige 
Bazillen,  hingegen  recht  viele  Spirillen  finden  konnten.  In  den  Gangränen 
nicht  progressiven  Charakters  wieder,  z.  B.  in  den  beschriebenen  Di- 
phtheriefällen,  sind  ziemlich  viele  B.  fusiformes  an  der  Oberfläche  der 
Pseudomembran,  Spirillen  aber  keine;  jetzt  wäre  nun  anzunehmen,  daß 
die  spindelförmigen  Bazillen  nur  unter  gewissen  Umständen  gewundene 
feine  Fortsätze  aussenden,  während  wir  auf  Grund  der  bisherigen  For- 
schungen zu  dieser  Voraussetzung  nicht  berechtigt  sind.  Diejenigen 
Zeichnungen  von  Perthes,  mittels  deren  er  den  Zusammenhang  der 
Spirillen  mit  dem  B.  fusiformis  darstellt,  beruhen  höchstwahrscheinlich 
auf  einem  Irrtum ;  es  ist  nämlich  möglich,  daß  dieselben  in  den  Schnitten 
Dor  zufallig  unmittelbar  übereinander  oder  nebeneinander  lagen,  so  daß 
sie  optisch  dem  Anschein  nach  zueinander  gehören,  aber  tatsächlich  in 
keinem  Zusammenhange  sind. 

Zur  Bestätigung  der  Selbständigkeit  des  B.  fusiformis  den  Leptothrix- 
formen  gegenüber  kann  auf  Grund  der  histologischen  Prüfung  noch  er- 
wähnt werden,  daß  die  Enden  dieser  Leptothrixfäden  nicht  zugespitzt, 
sondern  im  Gegenteil  ziemlich  scharf  abgeschnitten  sind;  daß  femer, 
wo  die  zweierlei  Arten  nebeneinander  sind,  Übergangsformen  nicht  zu 
sehen  sind;  es  ist  im  Gegenteil  die  immer  mangelhaftere  Färbung  und 
schheßlich  die  totale  Abblassung  des  B.  fusiformis  zu  verfolgen.  Es  ist 
besonders  an  den  nach  Weigert  gefärbten  Präparaten  gut  zu  sehen, 
daß  der  B.  fusiformis,  der  sich  in  den  in  der  Richtung  der  Verbreitung 
befindlichen  Gruppen  vorzüglich  färbt,  seine  Färbfähigkeit  in  den  älter 
nekrotisierten  Teilen  immer  mehr  verliert,  während  die  Leptothrixfäden, 
die  sich  nur  hier  zu  mehren  beginnen,  desto  besser  zu  färben  sind. 

Hinsichtlich  der  Selbständigkeit  der  Kommaformen  kann  ich  nicht 
bloß  meinen  vierten  Fall  vorführen,  wo  die  Kommata  in  relativ  großer 
Anzahl   zugegen   waren,    sondern    beispielsweise    auch    die   Observation 
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Kbahm's,  der  gelegentlich  der  histologischen  Untersuchung  eines  Noma- 
falles  an  der  Grenze  der  Nekrose  bloß  Spirillen  und  Kommaformen  sah; 
auch  er  identifiziert  die  letzteren  mit  dem  Spirillum  sputigenum  und 
betont  ihre  leichte  Färbung  nach  Weigert. 

In  Anbetracht  dessen,  daß  die  unter  dem  Bilde  der  Spirocbaete 
denticola,  des  Spirillum  sputigenum,  des  Bacillus  fusiformis  und  der 
Leptothrixfäden  erscheinenden  Bakterien  nicht  bloß  formell,  sondern 
auch  hinsichtlich  der  Anordnung  und  Färbung  ziemlich  scharfe  Unter- 
schiede  aufweisen,  und  da  auch  keine  Übergangsformen  —  wenigstens 
meinerseits  —  zu  finden  waren,  kann  ich  mich  nicht  denjenigen  an- 
schließen, die  diese  verschiedenen  Formen  für  verschiedene  Entwicklnngs- 
Stadien  ein  und  derselben  Bakterienart,  namentlich  irgend  einer  Strepto- 
thrixgattung  halten. 

Am  schwierigsten  ist  es,  sich  über  die  Zugehörigkeit  der  sich  nach 
Weigert  nicht  färbenden  haarfeinen  geraden  Bazillen  und  über  deren 
Verhältnis  zu  den  übrigen  Formen  zu  äußern;  ich  gestehe  es,  daß  ich 
mich  nicht  getraue,  über  die  Bedeutung  derselben  vor  einer  Vornahme 
weiterer  Forschungen,  namentlich  eines  eingehenden  Vergleiches  mit 
normalen  Mundbakterien,  eine  Meinung  zu  verlautbaren.  Auch  ist  es 
möglich,  daß  es  sich  um  die  von  den  gröberen  Leptothrixfäden  zwischen 
die  lebenden  Gewebe  hineinragenden  feineren  Fortsätze  handelt,  doch 
habe  ich  diesbezüglich  keine  Beweise.  Allerdings  kann  es  auf  Grand 
unserer  Fälle  behauptet  werden,  daß  die  längeren  Fäden  nicht  eben 
ausschließlich  bei  der  Noma  zu  finden  sind,  da  wir  im  Falle  Nr.  IV 
selbst  bei  einfacher  Stomatitis  gangraenosa  genügend  viel  fadenförmige 
Bakterien  vorfanden. 

Unsere  Untersuchungen  führen  also  zu  dem  Endresultate,  daß  die 
progressiven  Mund-  und  RachengaDgräne  des  Kinderalters  zu  den  s(^. 
infektiösen  Gangränen  gehören,  und  nicht  durch  ein  einziges,  sondern 
durch  verschiedenartige  Mundbakterien,  und  zwar  meist  durch  die 
Symbiose  eines  Spirillums  und  des  Bacillus  fusiformis  verursacht  werden. 
Von  den  in  neuerer  Zeit  bezüglich  der  Pathogenese  der  Noma  ver- 
öffentlichten Meinungen  steht  daher  diejenige  von  Krahn  der  unserigen 
am  nächsten.  Hinsichtlich  der  Cladothrix-  bzw.  der  Streptothrixtheorie 
gibt  es  bisher  nach  meiner  Ansicht  noch  keine  entscheidenden  Beweise; 
ich  will  es  aber  betonen,  daß  der  mikroskopische  Befund  meiner  Fälle 
demjenigen  von  Perthes  derart  ähnlich  ist,  daß  eine  Differenz  bloß 
bezüglich  der  Auslegung  dieser  Befunde  bestehen  kann,  hingegen  ist  es 
höchst  wahrscheinlich,  daß  die  Noma  ein  eigenes,  einheitliches,  charakte- 
ristisches histologisches  und  bakteriologisches  Bild  besitzt.  Wie  wir  es 
zu  Beginn  unserer  Mitteilung  erwähnten,  schließen  sich  auch  Hofmakn 
und  Küster  bezüglich  der  bei  Noma  figurierenden  Bakterien  der  Auf- 
fassung von  Perthes  nicht  an,  vielmehr  halten  sie  es  für  möglich,  daß 
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bei  der  Noma  mehreren  Bakterien  gemeinschaftlich  eine  pathogene  Be- 
deutung gebührt. 

In  bezug  auf  die  Prophylaxis  hätte  ich  bloß  zu  bemerken,  daß  die 
Pflege  von  Mund  und  Rachen  bei  schwer  kranken  Kindern  nebst  mög- 
licher Aufrechterhaltung  des  allgemeinen  Kräftezustandes  zur  Vorbeugung 
der  gangränösen  Entzündungen  wohl  etwas  beitragen  kann,  da  doch  die 
Vermehrung  der  Mundbakterien  schon  durch  eine  rechte  Mundhygiene 
bis  zu  einem  gewissen  Maße  beschränkt  werden  kann.  Hinsichtlich  der 
Behandlung  dünkt  uns  eine  energische  Vernichtung  der  gangränösen  Gewebe 
in  geeigneten  Fällen  schon  zufolge  der  bakteriologischen  Untersuchungen 
rationell  zu  sein,  da  die  Gangräne  durch  das  Fortschreiten  gewisser 
Bakterien  in  den  Geweben  verursacht  werden,  auf  eine  spontane  Ab- 
grenzung auch  gar  oft  nicht  zu  rechnen  ist. 

Ich  möchte  noch  hinzufügen,  daß  in  gewissen  geeigneten  Fällen, 
auch  bei  gangränösen  Entzündungen  des  Rachens  resp.  der  Tonsillen, 
eine  energische  chirurgische  Behandlung  in  Anspruch  zu  nehmen  wäre, 
obzwar  die  Schwierigkeiten  hier  wohl  noch  größer,  aber  dennoch  nicht 
unüberwindlich  sind. 


Meine  Arbeit  war  bereits  vollendet,  als  in  unserem  Institut  eine 
neue,  besonders  interessante  fusospirilläre  Infektion  zur  Sektion  ge- 
langte. Aus  diesem  Falle  wurden  Tierimpfungen  und  künstliche  Züch- 
tungen in  großer  Zahl  bewerkstelligt.  Die  Untersuchungen  sind  noch 
im  Zuge,  doch  soviel  ich  bisher  wahrgenommen,  zeugen  sie  eher  für  die 
Artselbständigkeit  des  Bacillus  fusiformis  und  des  Spirillums,  so  daß  ich 
vorderhand  keinen  Grund  habe,  meinen  oben  ausgeführten  Standpunkt 
zu  ändern,  daß  dieselben  in  ihren  Lebensbedingungen  wohl  aufeinander 
angewiesene,  doch  genetisch  nicht  zusammengehörende  Bakterienarten  sind. 


Erklärung  der  Abbildungen. 
Tafel  Vin  und  IX. 

Fig.  1.  Fall  I.  Noma  faciei;  erhaltene  Kernförbang  von  der  Nähe 
der  Nekrotisierungsgrenze.  Karbolfuchsin-Färbung.  Vergrößerung  1000. 
ahc  Fettkugeln  aus  dem  Fettgewebe  der  Wange,  d  Spirillen,  e  Gruppen 
fnaiformer  Bazillen,  fg  geschwellte  Bindegewebszellen. 

Fig.  3.  Fall  n.  Pharyngitis  gangraenosa.  Die  Grenze  der  mehr 
aasgedehnten  Ghingrän.    Karbolfuchsin-Färbung.    Vergr.  1000.     abc  Muskel- 
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fasern  des  Eachens,  d  geschwellte  Zelle,  mit  ziemlich  guter  Kemfarbung, 
e  Bacillus  fusiformis,  f  Spirillen,  g  g*  schief  geschnittene,  h  quer  geschnittene 
Spirillen. 

Fig.  3.  Fall  II.  Ein  selbständiger  Schorf  des  Rachens.  Hämatoxylin- 
Eosin  -  Färbung.  Vergr.  10.  a  h  Normales  Epithel ,  c  prominierender 
Schorf,  d  Demarkationslinie,  e  Bakterienmassen  im  nekrotischen  Teile,  f  ein 
anderer  nekrotischer  Herd,  mehr  in  die  Tiefe  dringend,  g  Muskelfasern  des 
Rachens,  h  Schleimdrüsen. 

Fig.  4.  Fall  II.  Derselbe  Schorf.  Hämatoxylin  -  Eosin  - Färboog. 
Vergr.  100.  a  Fibrinnetz  der  diphtherischen  Membran,  b  Bakterienmassen 
zwischen  den  Fibrinfaden ,  c de  normale  Bindegewebszellen  mit  erhaltsDer 
Kemfärbung,  f  nekrotische  Bindegewebszellen,  deren  Kerne  sich  schwach  and 
diffus  färben,  g  Bacilli  fusiformes  in  die  Schleimhaut  dringend,  h  Nekrose 
der  Zellen  in  der  Nähe  der  Bakterien,  i  emigrierte  Leukocyten. 

Fig.  5.  Fall  II.  Der  oberflächliche  Teil  desselben  Schorfes.  Karbol- 
fucbsin-Färbung.  Vergr.  1000.  a  b  Balken  des  Fibrinnetzes,  c  Leukocyt. 
Die  Bacilli  fusiformes  sind  in  sehr  großer  Zahl,  an  den  Fibrinoiden  haftend, 
zu  sehen. 

Fig.  6.  Fall  II.  Der  tiefere  Teil  desselben  Schorfes,  von  der  Nähe 
der  Demarkation.  Karbolfuchsin.  Vergr.  1000.  a  b  Nekrotische  Binde- 
gewebszellen mit  mangelhafter  Kernfarbung,  c  d  intakte  Bindegewebszellen  mit 
erhaltener  Kernfarbung,  e  Leukocyt.  In  den  Zwischenräumen  große  Massen 
der  fusiformen  Bazillen. 

Fig.  7.  Fall  in.  Tonsillitis  gangraenosa.  Kernfarbiges  Gewebe  aus 
der  Nähe  der  Nekrose.  Karbolfuchsin.  Veigr.  1000.  abc  Muskelfasern, 
d  mononukleäre  große  Leukocyten,  e  f  Spirillen  in  den  Ödematösen  Gewebs- 
spalten.     (Sie  sind  etwas  dicker  gezeichnet  als  sie  in  Wirklichkeit  sind.) 

Fig.  8.  Fall  III.  Tonsillitis  gangraenosa.  Schnitt  von  der  Grenze 
der  Nekrose.  Nach  Weigert  gefärbt.  Vergr.  1000.  a  Gesundes  Gewebe 
(entfärbt),  b  ec'  zahlreiche  fusiforme  Bazillen  an  der  Grenze  der  Nekrose, 
in  charakteristischer  Gruppierung,  d  verstorbenes  Gewebe,  /"  abnorm  großer, 
ungleich  gefärbter  Bacillus  fusiformis. 

Fig.  9.  Fall  III.  Tonsillitis  gangraenosa.  Schnitt  aus  der  Mitte  der 
Nekrose.  Nach  Weigert  gefärbt.  Vergr.  900.  a  b  Schwach  gefärbte  fusi- 
forme Bazillen,  c  Bacillus  fusiformis  umgeben  von  fadenförmigen  Bakterien, 
d  e  gewundene,  leptothrixartige  Fäden,  ungleich  gefärbt,  f  dünnere,  gleich- 
mäßig gefärbte  Fäden,  g  h  entfärbte  Fäden,  i  k  l  gleichmäßig  dicke,  an  den 
Enden  scharf  abgeschnittene  Bazillen,  sie  färben  sich  viel  stärker  als  die 
fusiformen  Bazillen. 

Fig.  10.  Fall  IV.  Stomatitis  gangraenosa.  Schnitt  vom  Zungen- 
grunde, mit  einem  Teile  der  Glandula  sublingu.  Karbolfuchsin.  Vergr.  1000. 
ab  c  d  e  Acini  der  Glandula  sublingu,  f  g  Spirillen  in  den  ödematösen  inter- 
acinösen  Septen,  h  gerades,  dünnes  Fadenbakterium ,  i  quergeschnittene 
Spirillen. 
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X. 

Beiträge  zur  Histologie  der  eiterigen 
Entzündung. 

Von 

Dr.  med.  Alexander  Maximow, 

Professor  der  Histologie  und  Embryologie  an  der  kaiserlichen  medizinischen  Militar-Akademi» 

zu  St.  Petersburg. 

Hieno  Tafel  X-XII. 


1.  Einleitung  und  kurze  Literaturubersicht. 

In  meinen  bis  jetzt  erschienenen  Arbeiten  über  die  Neubildung  von 
Bindegewebe  bei  der  aseptischen  Entzündung  (24,  25,  26)  habe  ich  es 
versucht  festzustellen,  welche  verschiedene  Zellformen  dabei  auftreten 
und  welches  ihre  weiteren  Schicksale  während  des  ganzen  Verlaufes  dea 
entzündlichen  Prozesses  sind.  Als  das  Hauptergebnis  dieser  Arbeiten 
darf  ich  die  Konstatierung  der  Tatsache  ansehen,  daß  die  aus  den  Ge- 
fäßen emigrierenden  einkernigen  ungekörnten  Leukocyten,  die  Lympho- 
cyten,  wie  ich  sie  im  allgemeinen  nenne,  zusammen  mit  den  ihnen  eng 
verwandten  Zellen  des  Gewebes,  den  Clasmatocyten  und  clasmatocyten- 
äbnlichen  Adventitiazellen  bei  der  aseptischen  Entzündung  eine  sehr 
wichtige  Rolle  spielen.  Sie  entwickeln  sich  progressiv  und  liefern  sehr 
verschiedenartige,  zum  Teil  dauerhafte  Zell  formen  —  einkernige  Phago- 
cyten,  epithelioide  Zellen,  Clasmatocyten  des  Narbengewebes,  Plasma- 
zellen, selbst  JRiesenzellen ,  —  deswegen  habe  ich  ihnen  den  Namen 
Polyblasten  gegeben.  Dabei  lassen  sie  sich  fast  stets  mit  Leichtigkeit 
von  den  echten  Bindegewebszellen,  den  Fibroblasten  unterscheiden,  be- 
sonders beim  Kaninchen  und  bei  der  Ratte. 

Seit  dem  Erscheinen  meiner  Arbeiten  sind  zahlreiche  Untersuchungen 
anderer  Autoren  über  dieselbe  und  verwandte  Fragen  veröffentlicht 
worden.     Die  einen  kommen  zu  anderen  Resultaten  als  ich,  die  anderen 
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stellen  sich  mehr  oder  weniger  auf  meine  Seite.     Die  wichtigsten  dieser 
Arbeiten  möchte  ich  hier  kurz  anführen. 

Zuerst  diejenigen  Autoren,  die  zu  entgegengesetzten  Eesultaten  gekom- 
men sind. 

Borst  (4),  der  schon  früher  Untersuchungen  über  Fremdkörpereinheilang 
veröffentlicht  hatte,  wobei  er  ^e  lympHocytenartigen  Granulationszellen  von 
einer  Wucherung  der  Gefäß wandzellen  ableitete,  gehört  eine  vor  kurzem 
erschienene  Arbeit  (5)  über  die  Heilongsvorgänge  nach  Sehnenplastik.  Bei 
der  Beurteilung  der  verschiedenen  Zellformen  im  entzündeten  Sehnengewebe 
hält  Borst  daran  fest,  daß  die  verschiedenen  rundlichen,  großen  und  kleinen 
Zellen  des  Granalationsgewebes  (also  meine  Polybl asten)  durch  Wucherung 
der  Bindegewebszellen  entstehen  und  ^aubt,  daß  bei  ihrer  Bildung  gewisse 
adventitielle,  die  Blutgefäße  begleitende  Zellen  (Marchand)  eine  Eolle  spielen. 
Seiner  Meinung  nach  sprechen  gegen  die  h&matogene  Abkunft  der  Polyblasten 
die  große  Seltenheit  der  Emigrationsbilder  von  Lymphocyten  und  femer  die 
eigenartige  progressive  Entwicklung  dieser  Zellen.  Auch  die  Eiesenzellen 
entstehen  nach  ihm  aus  histiogenen  Elementen,  zum  Teil  durch  Konfluenz, 
zum  größten  Teil  aber  durch  Wachstum  und  Amitose. 

Ich  muß  bemerken,  daß  das  früheste  Stadium,  welches  BoRST  untersuchte, 
ein  Fall  von  2  Tagen  (Frosch)  war;  bei  Säugetieren  (Kaninchen  und  Hand) 
waren  die  frühesten  Termine  sogar  4 — 6  Tage.  Wie  ich  aber  schon  gezeigt 
habe  (24,  25,  26)  und  auch  weiter  unten  schildere,  erscheinen  die  Lympho- 
cyten auf  dem  Eotzündungsgebiete  schon  in  den  ersten  Stunden  in  großen 
Massen  (vgl.  weiter  unten  auch  Schwarz),  während  später  die  Emigration 
bedeutend  nachläßt.  So  erklärt  es  sich,  warum  BoBST  so  wenig  Emigrations- 
bilder gesehen  hat.  Da  er  nur  sehr  wenig  Mitosen  findet,  muß  er  angesichts 
der  großen  Zahl  der  Zellen  notgedrungen  direkte  Teilung  für  die  Binde- 
gewebszellen  annehmen.  A roitose  kommt  aber  meiner  Meinung  nach,  trotz 
häufigen  Vorkommens  eingebuchteter  Kerne,  in  den  Fibroblasten  am  Anfang 
der  Entzündung  nie  vor.  Was  die  Beteiligung  der  MABCHAND^schen  Adven- 
titiaz eilen  an  der  Bildung  der  Polyblasten  betrifft,  so  stimme  ich  darin  mit 
BoBST  vollkommen  überein  (24  S.  46). 

Wlassow  und  Sepp  (36)  glauben,  daß  alle  Angaben  Über  Bewegung 
der  Lymphocyten  und  deren  Emigration  nicht  stichhaltig  sind,  da  entweder 
pathologisches  Blut  (Leukämie,  Anämie)  oder  eine  besondere,  künstliche 
Methode  (Deetjen's  Agar)  oder  zu  hohe  Temperaturen  (Maximow)  zur  An- 
wendung kamen,  die  Lymphocyten  sich  dabei  also  in  anormalen  YerhältnisseQ 
befanden. 

Die  von  mir  gebrauchten  Temperaturen  (41 — 42^  C  im  Objekttisch, 
also  im  Präparat  noch  weniger)  waren  aber  erstens  gar  nicht  so  hoch  (für 
das  Kanmchen),  wie  es  Wlassow  und  Sepp  behaupten,  und  zweitens  glaabe 
ich,  daß  wie  bei  Anämie  und  Leukämie,  so  auch  bei  der  akuten  Entzündung 
die  Lymphocyten  bei  ihrem  Durchgang  durch  die  Kapülargefaße  ganz  anor- 
male Bedingungen  antreffen.  Die  letzteren  veranlassen  sie  eben,  sich  energisch 
za  bewegen  und  auszuwandern,  während  im  normalen  Gewebe  ähnliche  Ein- 
flüsse nur  in  äußerst  schwachem  Grade  oder  gar  nicht  einwirken  und  dem- 
entsprechend auch  wenig  oder  gar  keine  Lymphocyten  auswandern.  Ubarhaiipt 
ist  jetzt  wohl  nach  den  Angaben  von  JoLLY,  WoLPF,  mir,  BJSLLY(14) 
und  ScHWABz(33)  an  der  Fähigkeit  der  Lymphocyten  sich  au  bewegen  und 
auszuwaadem  gar  nicht  mehr  zu  zweifeln. 
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Die  histiogene  Abstammang  der  Piasmazellen  hat  wieder  mehrere  Ver- 
treter gefunden. 

UNNA  (35)  hält  an  seiner  nrsprünglichenns  Anschanang  über  die  Ent- 
stehung der  PiasmaEelien  aus  Bindegewebszellen  durch  Aufnahme  von  Grano- 
plasma  fest. 

L.  Ehrlich  (10),  welcher  unter  Unna  und  Pappenheim  arbeitete,  steht 
^anz  auf  dem  Standpunkt  dieser  ÜNNA^schen  Lehre.  Er  glaubt  nicht  an  die 
Beweglichkeit  und  Emigration  der  Lymphooyten  und  hält  auf  Grund  von 
▼ermeintÜGhen  Übergangsformen  die  histiogene  Abstammung  der  Plasmazellen 
ans  Bindegewebszellen  für  sicher.  Etwas  seltsam  scheinen  mir  die  Angaben 
über  „Abschnürung"  fertiger  Plasmazellen  von  gewöhnlichen  Bindegewebs- 
zellen zu  sein.  Meine  erste  Arbeit  scheint  EhblicB  übrigens  gar  nicht  zu 
kennen. 

Hierher  gehören  femer  MuTFlELD(29)  und  MORANDl(28),  deren  Ar- 
beiten ich  nur  nach  Beferaten  kenne.  Mutfield  läßt  die  Plasmazellen  und 
überhaupt  die  lymphocytoiden  Infiltrationszellen  aus  dem  Gefaßendothel  und 
den  perivaskulären  Elementen  entstehen.  MoHANDi's  Anschauung  über  die 
Oenese  der  Plasmazellen  deckt  sich,  soviel  ich  einsehen  kann,  mit  derjenigen 
von  Fol  (11),  —  beide  erklären  die  Plasmazellen  zwar  für  histiogene  Ele- 
mente, lassen  sie  jedoch  nicht  aus  gewöhnlichen  Bindegewebszellen  entstehen, 
«ondem  aus  denjenigen  Bundzelien,  welche  sich  im  Bindegewebe  schon  nor- 
malerweise besonders  in  der  Umgebung  der  Gefäße  in  den  ElBBERT^schen 
Lymphknoten  finden  und  nur  äußerlich  mit  den  Blutlymphocyten  überein- 
stimmen. Sie  lassen  also  keine  Verwandlung  hämatogener  Lymphocyten  in 
Plasmazellen  zu;  da  die  letzteren  sehr  zahlreich  sein  können,  Mitosen  aber 
selten  sind,  muß  auch  Fol  hier  wieder  zur  so  beliebten  Erklärung  durch 
Amitose  Zuflucht  nehmen. 

In  der  Arbeit  von  KoPEC  (20),  welcher  die  in  der  Bauchhöhle  des 
Meerschweinchens  in  der  Umgebung  von  eingespritzten  Grieskörnern  auf- 
tretenden Tuberkel  untersuchte,  habe  ich  eine  bestimmte  Stellungnahme  zur 
Frage  über  die  Schicksale  der  hämatogenen  Zellen  nicht  gefunden.  Er  be- 
ischreibt  zwar  mehrere  Arten  von  Zellen,  die  am  Aufbau  der  Tuberkel  teil- 
nehmen, unter  anderen  auch  Bindegewebszellen  und  einkernige  Leukocyten 
bzw.  Lymphocyten,  aber  deutlich  werden  die  Unterschiede  dieser  zwei  Zell- 
4irten  weder  im  Text  geschildert,  noch  sind  sie  an  den  Zeichnungen  zu  sehen. 
Vielleicht  trägt  daran  die  nicht  sehr  glücklich  gewählte  Methodik  (Alkohol, 
!Fiemming)  Schuld.  Kopeg  anerkennt,  daß  seine  Beobachtungen  ihm  keine 
ALühaltspunkte  ergeben  haben,  um  irgend  welche  Aufschlüsse  betreffend  die 
Beteiligung  des  einkernigen  Leukocyten  bzw.  Lymphocyten  an  der  Bildung 
-des  Bindegewebes  zu  bekommen.  KoPEO  scheint  meine  Arbeiten  nicht  zu 
kennen. 

Von  der  Arbeit  von  Pranchetti(12),  die  ich  im  Original  nicht  kenne, 
erwähne  ich  nur,  daß  er  die  Fremdkörperriesenzellen  aus  Bindegewebszellen 
und  Peritonealendothelzellen  durch  Amitose  und  eventuelle  Verschmelzung 
entstehen  läßt. 

Von  den  Autoren,  deren  Resultate  sich  in  dieser  oder  jener  Beziehung 
mit  den  meinigen  bisherigen  in  Einklang  bringen  lassen,  erwähne  ich  zuerst 
die  Angaben  von  Gaules  (7)  und  Bab(1),  die  sich  zwar  nicht  speziell  mit 
entzündetem  Bindegewebe  beschäftigten,  aber  doch  interessante  Beobachtungen 
über  einkernige  Leukocyten  machten. 

Cables  schildert^  wie  einkernige  Leukocyten  durch  Aufnahme  von  ver- 
Bchiedenen  körnigen,  ins  Gewebe  eingeführten  Substanzen  hypertrophieren 
Ziegler,  Beiträge  zur  path.  Anat.    XXXVIII.  Bd.  20 


Digitized  by  LjOOQIC 


304  Maximowy 

und  sich  dann  schließlich  in  clasmatocytenähnliche  seßhafte  Elemente  verwan- 
dehi,  die  ihre  Aktivität  aher  jederzeit  wieder  erlangen  können. 

Bab's  Arbeit  über  die  Colostrumbildung  enthält  ein  Kapitel  über  Milch- 
resorption im  Experiment.  Daraus  ersieht  man,  daß  nach  Einführung  von 
Milch  in  die  Bauchhöhle  zuerst  polymorphkernige  Leukocyten  auftreten,  dann 
aber  mononukleäre  Formen  folgen.  Die  letzteren  verwandeln  sich  in  große 
phagocy tische  Zellen ,  die  sog.  Makrophagen ,  welche  die  inzwischen  degene- 
rierten Mikrophagen  (Leukocyten)  fressen  und  sich  mit  Fettröpfchen  beladen. 
Ob  nun  diese  Zellen  hämatogene  oder  histiogene  Elemente  sind,  das  will 
Bab  nicht  entscheiden.  Er  hält  beides  für  möglich  und  meint  sogar,  daß 
vielleicht  die  allermeisten  Zellen  hämatogenen  Ursprungs  sind.  Auch  die 
Möglichkeit  der  Teilnahme  solcher  Zellen  an  der  Gewebsbildung  will  er  nicht 
ausgeschlossen  wissen. 

Obwohl  Neumann's  (30)  Untersuchungen  an  Kaltblütern  ausgeführt  wor- 
den sind,  haben  sie  für  uns  doch  ein  großes  Interesse.  Denn  erstens  läßt 
er  unbedingt  die  Möglichkeit  der  Emigration  der  Lymphocyten  aus  den  Ge- 
fäßen zu ;  zweitens  hebt  er  die  Fähigkeit  der  Lymphocyten  hervor,  sich  nach 
der  Emigration  weiter  zu  entwickeln  und  ganz  anders  aussehende  Zellen  zu 
liefern,  und  drittens  spricht  er  sich  entschieden  gegen  die  scharfe  Trennung 
der  einzelnen  Leukocytenformen  voneinander  aus,  besonders  der  Lymphocyten 
von  den  großen  mononukleären  Leukocyten,  —  eine  Frage,  die  auch  ich  in 
meiner  ersten  Arbeit  (24  S.  33)  in  demselben  Sinne  erörtert  habe. 

In  den  Arbeiten  von  Dominjci(9)  und  Porcile(31)  wird  unter  anderen 
auch  die  Plasmazellenfrage  gestreift.  Nach  DoMlNiCl's  ganz  bestimmt  aus- 
gesprochener Meinung  stellen  die  Plasmazellen  hämatogene  Zellen,  vergrößerte 
Lymphocyten  vor.  Die  Bindegewebszellen  können  sich  zwar  abrunden,  sie 
behalten  aber  immer  den  typischen  hellen  Kern  mit  den  feinen  Chromatin- 
teilchen.  PoRCiLE  konnte  auch  den  Übergang  von  Bindegewebszellen  in 
Plasmazellen  niemals  sehen;  er  hält  es  für  bewiesen,  daß  sich  die  Plasma- 
zellen aus  Lymphocyten  entwickeln;  ob  aber  die  letzteren  aus  den  Gefäßen 
durch  Emigration  kommen  oder  alle  in  loco  entstehen,  läßt  er  unentschieden. 
Er  neigt  mehr  zur  letztgenannten  Annahme,  gibt  aber  für  die  dann  notwendiger- 
weise anzunehmende  kolossale  Vermehrung    dieser  Zellen    gar  keine  Beweise. 

Sehr  wichtig  für  die  uns  hier  interessierenden  Fragen  über  die  Zell- 
formen bei  der  Entzündung  sind  die  vorläufigen  Mitteilungen  von  Helly  (14)  ^) 
und  Schwarz  (33),    die    beide    zu  sehr  ähnlichen  B/Osultaten  gekommen  sind. 

Helly  spritzte  Bakterienkulturen  Kaninchen  in  die  Pleurahöhle  und  in 
das  subkutane  Bindegewebe  ein  und  fand,  daß  dabei  schon  innerhalb  der 
ersten  24  Stunden  außer  den  polymorphkernigen  Leukocyten  massenha^  ein- 
kernige runde  Zellen  auftreten,  die  sicher  dem  hämatogenen  System  ent- 
stammen, zu  welchen  seiner  Ansicht  nach  auch  die  Adventitiazellen  zu  rechnen 
sind.  Diese  Polyblasten  entwickeln  sich  dann  weiter  zu  Makrophagen. 
Helly  beobachtete  unzweideutige  Emigrationsbilder  von  Lymphocyten. 

In  ganz  entsprechender  und  sehr  bestimmter  Weise  äußert  sich  über 
dieselbe  Frage  auch  Schwarz,  welcher  nach  meiner  Methode  an  Kaninchen 
experimentierte.  Er  fand  schon  im  Verlaufe  der  ersten  beiden  Stunden  nach 
Einführung  des  Fremdkörpers  ins  Gewebe  sehr  reichliche  und  ganz  unzwei- 
deutige Emigration,  sowohl  von  polymorphkernigen,  als  auch  von  einkernigen 
lieukocyten  aus  den  Blutgefäßen ;  die  einkernigen  Zellen  entwickeln  sich  dann 
weiter  und  werden  zu  großen  Phagocyten,  zu  Polyblasten ;  ein  kleiner  Bruch- 

^)  Anm.  bei  der  Korrektur:  Inzwischen  sind  die  ausführlichen  Arbeiten 
der  beiden  Autoren  (Ziegler's  Beiträge  und  Virchow's  Archiv)  erschienen. 
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teil  der  letzteren  wird  auch  von  den  Adventitiazellen  und  Clasmatocjrten  ge- 
bildet —  diese  Elemente  hält  Schwarz  auch  entschieden  für  Zellen  leuko- 
cytären  Ursprungs. 

So  sind  also  meine  Befunde  durch  die  genannten  beiden  Forscher  yoU- 
kommen  bestätigt  worden. 

Dasselbe  kann  ich  mit  E^cht  auch  von  der  vor  kurzem  erschienenen 
interessanten  Arbeit  von  K.  Ziegler(37)  sagen,  welcher  eingehende  histo- 
logische Untersuchungen  über  das  Odem  der  Haut  und  des  Unterhautzell- 
gewebes beim  Menschen  ausgeführt  hat.  Er  beobachtete  dabei  eine  sehr  aus- 
giebige aktive  Auswanderung  der  Lymphocyten  aus  den  Blut-  und  Lymph- 
gefäßen. Im  folgenden  gehen  sie  nicht  etwa  zugrunde,  sondern  sie  verwandeln 
sich  unter  Vergrößerung  von.  Kern  und  Protoplasma  in  vielgestaltige,  große 
Zellen,  die  mit  meinen  Polyblasten  identisch  sind.  Ein  Teil  derselben  liefert 
die  Plasmazellen,  ein  anderer  lagert  sich  im  Gewebe  als  clasmatocytenähnliche 
Zellen  ab.  Eine  sehr  erfreuliche  Übereinstimmung  finde  ich  zwischen  meinen 
und  K.  Ziegler's  Angaben  auch  in  bezug  auf  den  Modus  der  Fettresorption 
aus  den  Fettzellen  bei  der  Entzündung  —  K.  Ziegler  hat  auch  sehr  oft 
die  Resorption  des  Fettes  durch  große  Polyblasten  beobachtet. 

Über  Mastzellen  ist  in  der  letzten  Zeit  auch  eine  ganze  B,eihe  von  neuen 
Angaben  bekannt  geworden  (Schreiber,  Loewenthal,  Wolff,  Pappen- 
heim, Heller)  —  um  mich  aber  nicht  zu  sehr  vom  eigentlichen  Thema  der 
vorliegenden  Untersuchung  zu  entfernen,  behalte  ich  mir  die  Besprechung 
derselben  für  eine  andere,  passendere  Gelegenheit  vor. 

Nachdem  die  Schicksale  der  verschiedeneu  Zellformen  bei  der 
aseptischen  Entzündung  mehr  oder  weniger  aufgeklärt  waren,  schien  es 
mir  sehr  interessant  zu  sein,  genauere  histologische  Untersuchungen  von 
demselben  Standpunkt  auch  über  die  Eiterung  zu  unternehmen,  und  be- 
sonders interessierte  mich  dabei  natürlich  die  Rolle  der  hämatogenen 
Zellen,  der  Polyblasten.  Die  vorliegende  Arbeit  enthält  die  Schilderung 
der  in  dieser  Richtung  erlangten  Resultate.  Vieles  könnte  noch  weiter 
und  genauer  erforscht  werden,  speziell  wäre  es  wichtig,  sehr  verschiedene 
Tierarten  für  die  Experimente  zu  verwenden,  da  der  Prozeß  sich  nicht 
bei  allen  Tieren  identisch  entwickelt  —  vorläufig  scheinen  mir  ^ber  die 
Resultate  doch  schon  vollständig  genug  zu  sein,  um  veröflFentlicht  werden 
zu  können. 

Es  wäre  unpassend,  wenn  ich  an  dieser  Stelle  den  Leser  durch  die 
ausführliche  Schilderung  der  ganzen  Literatur  über  die  Histologie  der 
Eiterung  ermüden  würde.  Ich  beschränke  mich  auf  ein  paar  kurze 
Angaben. 

Mit  der  Ätiologie  der  Eiterung  überhaupt  und  den  damit  verbundenen 
allgemein-pathologischen  und  klinischen  Fragen  beschäftigen  sich  besonders 
die  beiden  Arbeiten  von  Steinhaus  (34)  und  Janowski(16). 

Der  Untersuchung  der  Struktur  des  Eiters  selbst  ist  eine  ganze  Anzahl 
von  Arbeiten  sowohl  älteren,  als  auch  neueren  Datums  gewidmet.  Von  den 
ersteren  nenne  ich  vor  allem  die  Arbeit  von  Janowski(17),  der  den  experi- 
xnentell  gewonnenen  Eiter  verschiedenster  Art  untersuchte.  Nach  ihm  sollen 
bei    allen  Eiterungen   zuerst   nur   einkernige  Blutzellen   auswandern,    die  sich 
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•dann  schon  im  Eiter  selbst  in  polynukleäre  verwandeln  —  ein  degenerativer 
Vorgang. 

Mittels  modernerer  Methoden  haben  in  der  letzten  Zeit  Deoakello  (8), 
Kibsch£NBLAT(19)  und  L£UCHs(21)  die  Struktor  der  Eiterkörperchen  stu- 
diert. Sie  kommen  alle  zu  dem  jetzt  allgemein  anerkannten  Besnltat,  daß 
•die  Eiterkörperchen  aus  den  Gefäßen  emigrierte,  polymorphkernige  Leuko- 
cyten  mit  spezifischer  (beim  Menschen  neutrophiler)  Körnung  sind,  welche 
im  Eiter  verschiedene  degenerative  Veränderungen  durchmachen  —  Gh-anula- 
Schwund,  Eempyknose,  dann  Abblassung  des  Kerns,  Karyolyse  und  Plasmo- 
lyse. Außerdem  kommen  im  Eiter  nach  den  genannten  Autoren  oft  eosino- 
phile Blutleukocyten  vor,  ferner  auch  Mastzellen,  —  diese  letzteren  in 
wechselnder  Anzahl  und  von  sehr  verschiedenartigem  Aussehen.  Leuchs 
führt  den  Ursprung  dieser  Mastzellen  des  Eiters  zum  Teil  auf  hämatogene, 
zum  Teil  auf  histiogene  Elemente  zurück,  während  Deganello  sie  alle  zu 
den  hämatogenen  rechnet.  Femer  notieren  aber  sowohl  Deoanello,  als 
auch  Leuchs  das  fast  regelmäßige  Vorhandensein  von  Lymphocyten  im  Eiter, 
wobei  der  erstere  sie  ebenfalls  bestimmt  für  hämatogene  Elemente  erklärt. 

In  der  letzten  Zeit  wurde  das  sehr  häufige,  vielleicht  beständige  Vor- 
kommen von  hämatogenen  Lymphocyten  im  Eiter  verschiedenartigsten  Ur- 
sprungs unter  anderen  noch  von  L.  Michaelis  (27),  Fröscheb(32),  aach 
von  Pappemheim^)  hervorgehoben.  FBÖaCHER  konnte  sogar  beim  Frosch 
experimentell  fast  reinen  Lymphocyteneiter  erzeugen.  Die  genannten  Autoren 
lenken  auch  die  Aufmerksamkeit  auf  die  intensive  phagocytische  Fähigkeit 
der  Lymphocyten  resp.  der  mononukleären  Leukocyten,  sowohl  Zelltrümmem, 
als  auch  Mikroorganismen  gegenüber,  und  Michaelis  läßt  sie  ferner  sich  zu 
METSCHNlKOFF'schen  Makrophagen  weiter  entwickeln. 

Mit  der  eigentlichen  Histologie  der  eiterigen  Entzündung,  also  mit  den 
Prozessen,  welche  sich  in  dem  die  Eiteransammlung  umgebenden  Oewebe, 
der  sog.  Abszeßmembran  abspielen,  beschäftigt  sich  eine  ganze  Reihe  von 
Arbeiten.  Ich  nenne  hier  Hohnfeldt(15),  öeawitz(13),  Baedenheüer  (2), 
Kiener  et  Dücleet  (18),  v.  Büngner  (6),  Mabchand  (22).  Wenn  wir 
von  Grawitz  absehen,  welcher  an  der  Bildung  des  Eiters  in  gewissem  Grade 
auch  Gewebszellen  teilnehmen  läßt,  so  kann  man  sagen,  daß  alle  die  genannten 
Autoren  eigentlich  zu  ganz  übereinstimmenden,  jetzt  auch  allgemein  herrschen- 
•den  Anschauungen  über  die  Histologie  der  Eiterung  gekommen  sind,  mit 
ganz  geringen  Abweichungen  voneinander.  Der  Eiter  wird  von  hämatogenen 
Elementen  gebildet.  In  dem  den  Abszeß  umgebenden  Gewebe  tritt  zuerst 
mehr  oder  weniger  bedeutende  Nekrose  ein,  dann  folgen  regenerative  Prozesse. 
Aus  den  Gefäßen  emigrieren  sowohl  polymorphkernige  Leukocyten,  als  auch, 
in  geringerer  Anzahl  und  erst  in  späteren  Perioden,  einkernige.  Die  ersteren 
wandern  in  den  Eiter  und  vergrößern  seine  Masse.  Die  Rolle  und  das 
Schicksal  der  zweiten  bleiben  aber  ganz  unklar;  v.  BÜNGNER  nennt  sie 
„großkemige  Exsudatzellen** ,  aus  seiner  Schilderung  ersieht  man  aber 
nur,  daß  sie  oft  bis  zur  Verwechslung  seinen  „abgerundeten  und  mobil 
gewordenen**  Bindegewebs-  und  Endothelzellen  gleichen.  Die  Fähigkeit  der 
Phagocytose  wird  ihnen  in  gewissem  Grade  eingeräumt,  aber  schließlich 
sollen  sie  nach  den  Angaben  aller  der  genannten  Autoren  zugrunde  gehen 
und  an  der  Bildung  des  Granulatioosgewebes  der  Abszeßmembran  keinen  An- 
teil nehmen.     Die  regenerativen  Prozesse  hängen  ausschließlich  von  den  fixen 


^)  Pappenheim,  Bemerkungen  zu  verschiedenen  Beferaten  im  ersten  Band 
der  Folia  hämatologica  1904. 
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Gewebselementei),  den  Bindegewebszellen,  auch  den  Endothelzellen  (v.  Büngner) 
»bu  Sie  wuchern  und  arbeiten  faserige  Zwischensubstanz  ans,  wodurch  der 
Abszeß  von  dem  gesunden  Gewebe  abgegrenzt,  abgekapselt  wird;  andrerseits 
bilden  sie  an  der  Innenfläche  der  Abszeßmembran  große  phagocytische  Ele- 
mente (Baedenheüeb,  Kiener  et  Duclert,  v.  Büngner,  Marchand 
1.  c.  8.  232),  die  die  Zelltrtimmer  allmählich  resorbieren.  Diese  großen 
Phagocyten,  welche  nach  MarchanI)  für  die  Abszeßmembran  geradezu  cha- 
rakteristisch sind,  sollen  nun,  wie  die  genannten  Forscher  alle  einstimmig 
angeben,  aus  den  Bindegewebszellen  resp.  den  Endothelzellen  entstehen ;  be- 
sonders genau  werden  sie  von  Kiener  et  Duclert  beschrieben. 

Es  ist  charakteristisch,  daß  auch  bei  der  Histologie  der  eiterigen  Ent- 
zündung die  Autoren  große  Schwierigkeiten  empfunden  haben,  das  rasche 
Auftreten  der  kolossalen  Mengen  der  „abgerundeten  Bindegewebszellen"  be- 
friedigend zu  erklären.  Mitosen  fehlen  nämlich  in  den  frühen  Stadien  ent- 
weder ganz,  oder  sie  sind  noch  sehr  spärlich  —  und  da  man  an  die  pro-» 
gressive  Entwicklung  der  hämatogenen  einkernigen  Zellen  nicht  glauben  will, 
80  muß  man  eben  notgedrungen  Amitose  annehmen.  Am  weitesten  sind  in 
dieser  Beziehung  entschieden  KiENER  et  Duclert  gegangen  —  in  den 
frühesten  Stadien  der  eiterigen  Entzündung  nehmen  sie  eine  äußerst  intensive 
direkte  Teilung  der  Bindegewebszellen  an  —  die  Abbildungen,  die  dies  be- 
weisen sollen,  zeigen  aber  eben  nur,  daß  die  gebrauchte  Methodik  (Fixierung 
mit  Flemming's  Flüssigkeit)  nicht  glücklieh  gewählt  war. 

Ich  kann  nicht  umhin,  hier  noch  der  interessanten  Arbeit  von  Mar- 
wedel(23)  Erwähnung  zu  tun.  Er  studierte  die  morphologischen  Yerände- 
rangen  der  Knochenmarkszellen  des  Kaninchens  bei  der  experimentell  hervor- 
gerufenen eiterigen  Entzündung  und  beobachtete,  wie  sich  dabei  die  großen 
eosinophilen  Knoohenmarksleukocyten  unter  allmählichem  Verlust  der  Körnung 
in  sehr  energische  große  Phagocyten  und  schließlich  sogar  in  echte  Spindel- 
zellen verwandelten.  Mit  Becht  hebt  er  die  Wichtigkeit  dieses  Befundes  für 
die  allgemeine  Frage  über  die  Beteiligung  der  Leukocyten  an  der  entzünd- 
lichen Bindegewebsneubildung  hervor. 


2.  Material  und  Methoden  der  Untersuchung. 

Zu  meinen  Experimenten  dienten  mir  hauptsächlich  Kaninchen  (40  St.) 
and  weiße  Batten  (10  St.).  Außerdem  untersuchte  ich  die  experimentell  her- 
vorgerufene Eiterung  bei  zwei  Hunden  und  einer  Katze. 

Die  Methodik  bestand  wieder  in  der  Einführung  von  Celloidinkammem 
m  das  subkutane,  resp.  intermuskuläre  Bindegewebe  an  den  seitlichen  Teilen 
der  Bauchwand.  Auf  die  eine  Seite  bekam  jedes  Tier  in  gewöhnlicher  Weise 
sterilisierte,  aseptische  Celloidinkammem,  auf  die  andere  kamen  Celloidin- 
kammem, die  mit  Mikroorganismen  infiziert  oder  (in  drei  Fällen  beim 
Kaninchen)  mit  durch  Hitze  sterilisiertem  Terpentinöl  getränkt  waren.  So 
konnte  man  an  ein  und  demselben  Tier  die  Unterschiede  zwischen  der  asep- 
tischen und  der  eiterigen  Entzündung  leicht  überblicken.  Nur  in  vereinzelten 
Fällen  verschoben  sich  die  Fremdkörper  von  selbst  oder  dehnte  sich  die 
Eiterung  derart  aus,  daß  auch  die  aseptisch  eingeführten  Kammern  vereiterten. 

Als  eitererregende  Mikroorganismen  gebrauchte  ich  bei  den  einen  Tieren 
Agarreinkulturen   von  Staphylococcus   pyogenes   aureus    aus  einem  Furunkel^ 
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bei  den  anderen  Tieren  —  Kulturen  von  Streptococcus  pyogenes  aus  einer 
Phlegmone  der  Orbita  vom  Menschen.  Die  Infektion  der  Fremdkörper  mit 
•den  Mikroorganismen  führte  ich  so  aus,  daß  die  Celloidinkammem  zuerst 
in  gewöhnlicher  Weise  durch  Kochen  sterilisiert  wurden.  Dann  entnahm 
ich  mittels  eines  starken,  am  Ende  platt  gehämmerten  Platindrahtes  etwas 
Ton  der  Kokkenschicht  auf  der  Agaroberfläche  und  führte  diese  Masse  in 
<iie  Spalträume  der  Kammer  ein,  indem  ich  die  letztere  mit  einer  sterilen 
Pinzette  festhielt. 

Diese  Methode  hat  sich  gut  bewährt  —  sie  verursacht  eine  langsame, 
nicht  zu  stürmisch  verlaufende  Eiterung  und  die  Kokken  bleiben  dabei 
meistens  nur  auf  die  Kammer  und  ihre  unmittelbare  Umgebung  lokalisiert; 
nur  sehr  selten  konnte  ich  Abszesse  in  weiterer  Entfernung  von  der  Celloidin- 
kammer  und  an  der  Einführungsstelle  unter  der  Haut  finden. 

Die  Tiere  wurden  nach  verschiedenen  Zeiträumen  von  4  Stunden  bis 
6  )Ionaten  getötet  und  das  die  Celloidinkammem  umgebende  Gewebe  und  der 
Eiter  histologisch  untersucht. 

Im  Laufe  der  Zeit  bildete  sich  um  die  infizierte  Kammer  herum  ein 
Abszeß  von  größerer  oder  kleinerer  Dimension.  Zuerst  ein  weicher,  schlecht 
begrenzter  Herd,  wurde  er  später  immer  fester  und  isolierte  sich  immer  mehr 
und  mehr  vom  umgebenden  Gewebe.  In  den  frühesten  Stadien,  wo  noch 
kein  Eiter  da  war,  wurde  die  Kammer  zusammen  mit  dem  sie  umgebenden 
ödematösen  Gewebe  herausgeschnitten.  Wenn  der  Abszeß  später  klein  blieb, 
war  es  oft  möglich,  ihn  in  toto,  ohne  aufzuschneiden,  mit  der  darin  liegenden 
Kammer  zusammen  zu  fixieren  und  weiter  zu  verarbeiten.  Widrigenfalls  war 
ich  genötigt  den  Eiterherd  aufzuschneiden,  wobei  die  Kammer  selbst  gewöhn- 
lich herausfiel  —  es  wurden  dann  Stücke  der  dicken,  oft  von  vielen  kleinen 
sekundären  Eiterherden  durchsetzten  Abszeßwand  mit  den  an  der  Innenfläche 
haften  bleibenden  dicken  Eitermassen  untersucht. 

Bei  vier  Kaninchen  imtersuchte  ich  die  sekundäre  eiterige  Entzündung 
des  Narbengewebes.  Zu  diesem  Zwecke  wurden  diesen  Tieren  vorher  ge- 
wöhnliche aseptische  Kammern  eingeführt  und  dann  wurde  nach  2 — 3  Monaten 
das  Narbengewebe  der  Kapsel  mittels  einer  mit  Staphylokokken  oder  Strepto- 
kokken infizierten  Lanzettnadel  verletzt. 

Die  beiden  Hunde  und  die  Katze  erhielten  aseptische  und  mit  Staphylo- 
kokken infizierte  Kammern.  Die  Stadien  waren  bei  den  ersten  4  und  30  Tage, 
bei  der  Katze  2  Tage. 

Was  die  histologische  Methodik  betrifft,  so  war  sie  dieselbe,  wie  bei 
meinen  früheren  Arbeiten,  also  hauptsächlich  Fixierung  mit  Zenker  oder 
Alcohol  absolutus,  Färbung  mit  Eisenhämatoxylin ,  oft  mit  yan  Gieson 
kombiniert,  mit  polychromem  Methylenblau,  mit  Methylgrün-Pyronin.  Die 
entsprechenden  Präparate  bezeichne  ich  im  Text,  wie  früher,  als  Z.-  resp. 
A.-Präparate,  getärbt  mit  Eh.,  Mbl.  oder  MP.  Als  Kokkenfärbung  wurde  die 
GBAM^Bche  Methode  benutzt. 

Da  es  sich  herausgestellt  hatte,  daß  die  Mastleukocyten  des  Kaninchens 
bei  der  Eiterung  eine  gewisse  Kolle  spielen,  die  Körnchen  derselben  aber 
äußerst  wasserempfindlich  sind,  färbte  ich  stets  einen  Teil  der  A.- Schnitte 
nach  Michaelis  unter  gänzlicher  Vermeidung  von  Wasser  mit  konzentri- 
scher Lösung  von  Thionin  in  50  ^/^  Alkohol.  Nur  färbte  ich  nicht  5  Minuten, 
sondern  12 — 24  Stunden  lang. 

Ich  möchte  bei  dieser  Gelegenheit  einen  Umstand  hervorheben,  welcher, 
wie  ich  glaube,  eine  sehr  große  Bedeutung  für  histologische  Untersuchungen 
über  Bindegewebe  hat.     Viele  Autoren  (Kiener  et  Düclert,   v.  Büngner 
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n.  A.)  scheinen  besonderes  Vertrauen  der  FLEMMiNG'schen  Flüssigkeit  ent- 
gegengebracht zu  haben.  Sie  sollte  ihnen  die  Kemteilungsfiguren  sichtbar 
machen.  Wie  ich  aber  ganz  bestimmt  behaupten  möchte,  ist  das  ein  Vor- 
urteil, und  es  ist  die  PLEMMlNö'sche  Flüssigkeit,  ebenso  wie  die  HERMANN*sche, 
für  das  Studium  des  Bindegewebes  der  erwachsenen  Säugetiere  ein  durchaus 
unzweckmäßiges  Mittel,  wenigstens  insofern  es  auf  die  Unterscheidung  der 
verschiedenen  Zellformen  voneinander  ankommt.  Gewiß  werden  Kernteilungs- 
figuren sichtbar  gemacht,  aber  dadurch  gewinnt  man  noch  sehr  wenig.  Nach 
FfiEMMiNG-Saflfranin  z.  B.  sieht  man  überhaupt  nichts,  außer  dem  Chromatin 
der  Kerne,  —  welchen  Zellen  die  Kerne  gehören,  kann  man  gar  nicht 
entscheiden.  Kein  Wunder,  daß  man  unter  solchen  Umständen  Amitose  dort 
finden  kann,  wo  es  keine  gibt.  Sogar  die  einfache  Alkoholfizierung  mit 
llbl. -Färbung  leistet  vielmehr  als  Flemming;  reines  Sublimat  ist  auch  un- 
zweckmäßig. An  der  Spitze  steht  für  das  Bindegewebe  vorläufig  entschieden 
die  ZENKEE'sche  Flüssigkeit  mit  nachträglicher  Mbl.-  oder  Eh  .-Färbung. 

Von  einer  ermüdenden  Schilderung  der  einzelnen  Versuchsprotokolle 
nehme  ich  im  folgenden  Abstand  und  gebe  dem  Prozeß  der  eiterigen 
Entzündung  bei  den  verschiedenen  Tierarten  und  bei  den  verschiedenen 
Eiterungserregern  eine  allgemeine  zusammenhängende,  in  bestimmte  Ab- 
schnitte gegliederte  Darstellung.  Dies  ist  das  zweckmäßigste  und  leicht 
durchzuführen,  denn  bei  allen  untersuchten  Tieren  verläuft  die  Eiterung 
prinzipiell  in  gleicher  Weise.  Speziell  waren  auch  zwischen  der  Staphylo- 
kokken- und  Streptokokkeneiternng  keine  besonderen  qualitativen  Unter- 
schiede in  bezug  auf  die  einzelnen  Erscheinungen  zu  bemerken.  Nur 
beim  Terpentin  traten  die  bekannten  nekrotischen  Veränderungen  in  den 
Vordergrund. 


3.  Die  ersten  4—8  Stunden  der  eiterigen  Entzündung. 

Dieses  sehr  wichtige  Stadium  bespreche  ich  besonders,  weil  im 
Laufe  desselben,  ebenso  wie  bei  der  aseptischen  Entzündung,  in  der 
Umgebung  des  Fremdkörpers  schon  alle  diejenigen  Zellformen  auftreten, 
welchen  wir  in  den  späteren  Stadien  bei  ihrer  weiteren  komplizierten 
Entwicklung  begegnen  werden. 

Wenn  man  an  einem  Präparat  aus  diesem  Stadium  seine  Auf- 
merksamkeit zunächst  auf  den  Fremdkörper  selbst  und  auf  seine  Spalt- 
räume richtet,  so  bemerkt  man  sofort  die  Mikroorganismen,  besonders 
gut  an  Mbl.-Präparaten.  Die  Staphylokokken  resp.  die  Streptokokken 
haben  sich  schon  bedeutend  vermehrt  und  bilden  typische  einzeln  zer- 
streute oder  schon  zusammenfließende  junge  Kolonieen,  sowohl  im  Innern 
der  Spalträume  als  auch  draußen,  auf  der  Oberfläche  der  Celloidin- 
kammer.  Nur  selten  sieht  man  sie  von  der  letzteren  auch  weiter  ent- 
fernt im  Gewebe  selbst  liegen,  —  das  tritt  dann  ein,  wenn  die  Kammer 
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bei  der  EinfuhruDg  ins  Gewebe  mit  der  Pinzette  zufällig  stärker  gedrückt 
wurde,  so  daß  die  Kokken  unterwegs  herausgequetscht  wurden.  In 
diesen  Fällen  können  sich  später  auch  mehrere  kleine  Abszesse  in  der 
Umgebung  des  Fremdkörpers  bilden.  Die  Kokken  färben  sich  nach 
Gbam  dunkelviolett,  nach  Mbl.  dunkelblau,  nach  Eh.  grau  bis  schwarz. 
InYolutionsformen  sieht  man  nicht. 

In  den  Spalträumen  der  Kammer  sieht  man  noch  gar  keine  zelligen 
Elemente  —  nur  spärliche  Gerinnsel. 

Überall,  wo  das  Gewebe  an  den  Fremdkörper  mit  den  Kokken 
grenzt,  auch  an  den  Stellen  der  versprengten  Kokkenkolonieen,  sieht 
man  sehr  intensive  reaktive  Veränderungen.  Sie  unterscheiden  sich  von 
den  aseptischen  Fällen,  wie  wir  gleich  sehen  werden,  nur  in  quantitativer, 
nicht  in  qualitativer  Beziehung. 

Das  erste,  was  auffällt  und  was  auch  schon  mit  bloßem  Auge 
bei  dem  Herauspräparieren  der  Kammer  zu  sehen  ist,  ist  die  sehr 
starke  ödematöse  Durohtränkung  des  Gewebes.  Sie  ist  unvergleich- 
lich viel  stärker  als  bei  der  aseptischen  Kammer  auf  der  anderen 
Seite  der  Bauchwand  desselben  Tieres  und  dehnt  sich  auch  viel  weiter 
aus.  An  fixierten  Präparaten  sieht  man  in  der  Odemflüssigkeit  kömige 
und  fädige  Gerinnsel,  die  an  Eh.-Präparaten ,  wo  sie  sich  grau  bis 
schwarz  färben,  oft  sehr  störend  wirken.  An  der  Oberfläche  der 
Gelloidinkammer  sieht  man  schichtenweise  angeordnete  dichtere  fädige 
oder  netzige  Gerinnsel,  die  unzweifelhaft  auch  mtra  vitam  existieren  und 
in  der  Folge  sich  noch  vergrößern  können. 

Die  koUagenen  Fasern  sind  weit  auseinandergeschoben  und,  be- 
sonders in  der  Nähe  der  Kokkenkolonieen,  sehr  stark  gequollen.  An 
EhvG.-Präparaten  nehmen  sie  eine  verschwommene  hellrosenrote  Fär- 
bung an. 

Die  gewöhnlichen  Bindegewebszellen,  die  Fibroblasten,  sind  in  der 
nächsten  Nähe  des  Fremdkörpers  und  der  Kokkenkolonieen  der  Nekrose 
verfallen  —  ihr  Kern  ist  geschrumpft,  färbt  sich  blaß  und  diffus,  das 
Protoplasma  enthält  Vakuolen  und  kann  körnig  zerfallen.  Die  Degene- 
ration ist  viel  deutlicher,  als  bei  der  aseptischen  Entzündung. 

Die  weiter  entfernten  Fibroblasten  sind  ebenfalls  weit  auseinander* 
geschoben,  haben  sich  aber  kaum  verändert.  Nirgends  sieht  man 
mitotische  oder  amitotische  Vermehrung ;  das  einzige,  was  man  bemerkt, 
ist  die  Abhebung  des  Zelleibes  von  der  Obei^äche  der  kollagenen 
Fasern,  eine  leichte,  eben  erst  beginnende  Schwellung  und  Kontraktion 
der  Ausläufer  des  Zelleibes  und  femer  eine  Faltung  der  Kemmembran, 
was  dem  Kern  oft  ein  geschrumpftes  Aussehen  verleiht 

Überall  im  Gewebe  sind  in  wechselnder  Menge  extravasierte  Erythro- 
cjten  zerstreut. 

Die  Gefäße  sind  überall  stark  erweitert.     Die  EndoUielzellen  und 
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AdTentitiazellen  zeigen  aber  noch  keine  deutlichen  Veränderungen,  außer 
einer  leichten  Schwellung. 

Echter  Eiter  ist  noch  nicht  yorhanden.  Aber  die  ganze  Umgebung 
des  Fremdkörpers  und  der  Kokkenkolonieen  ist  bereits  mit  zahllosen 
aas  den  Gefäßen  emigrierten  polymorphkernigen  Leukocyten  erfüllt; 
sie  sind  yiel  zahlreicher  als  in  den  entsprechenden  Stadien  der  asepti- 
sche Entzündung.  Es  sind  die  Leukocyten  mit  spezifischer  Körnung^ 
also  beim  Kaninchen  die  pseudoeosinophilen.  Über  ihr  Auftreten  bei 
der  Eiterung  ist  so  viel  geschrieben  worden,  daß  ich  darüber  nicht  mehr 
viel  zu  sprechen  brauche.  Ich  notiere  bloß,  daß  man  in  den  Stadien 
fon  4 — 8  Stunden  nur  selten  degenerierende  Exemplare  vorfindet;  es 
sind  dann  Zellen  mit  deutlicher  Kempyknose,  wobei  der  polymorphe 
Kern  in  einzelne  sich  dunkel  färbende  und  allmählich  kleiner  werdende 
Fragmente  zerfällt. 

Die  Leukocyten  bewegen  sich  alle  zum  Fremdkörper  und  den 
Kokken  hin  und  umgeben  die  Kolonieen  in  immer  dichteren  Scharen. 
Schon  jetzt  sieht  man  sehr  deutlich,  wie  sie  die  Kokken  in  ihren  Proto- 
plasmaleib aufnehmen.  Viele  von  ihnen  sind  schon  mit  Kokken  ganz 
angefüllt. 

Im  Blute  des  Kaninchens  finden  sich  bekanntlich  unter  den  granu- 
lierten Leukocyten  außer  den  pseudoeosinophilen  noch  Mastleukocyten 
mit  basophiler  Körnung  und  auch  echte  grobkörnige  eosinophile  Leuko- 
cyten. 

Die  ersteren  sind  verhältnismäßig  zahlreich.  Ihr  Kern  hat  die 
Foitm  eines  unregelmäßigen,  mit  Einschnürungen  versehenen,  an  den 
Enden  kolbenförmig  erweiterten  Schlauches,  welcher  sich  auch  in  ein- 
zehie  Fragmente  zerschnüren  kami.  Die  Granula  im  Protoplasma  färben 
sich  mit  Thionin  metachromatisch  und  sind  so  leicht  in  Wasser  löslich, 
daß  man  sie  nur  an  nach  Michaelis  gefärbten  Alkoholpräparaten 
sehen  kann. 

Während  nun  diese  Mastleukocyten  bei  der  aseptischen  Entzündung 
des  Bindegewebes  beim  Kaninchen  kaum  eine  Bolle  spielen  und  sehr 
selten,  noch  seltener  als  die  echten  eosinophilen  auftreten,  findet  man 
sie  im  Gewebe  bei  der  eiterigen  Entzündung  viel  häufiger,  besonders  in 
den  späteren  Stadien. 

Schon  in  den  frühesten  Stadien  sieht  man  sie  zusammen  mit  den 
psendoeosinophilen,  allerdings  noch  in  geringer  Zahl,  auswandern.  Sie 
kriechen  nicht  zu  den  Kokken  und  phagocytieren  auch  nicht,  sondern 
wandern  im  Gewebe  umher,  und  schon  jetzt  kann  man  mitunter  ganz 
deutlich  eine  Abgabe  von  Kömchen  an  das  umgebende  Gewebe  konsta* 
tieren,  wie  es  weiter  unten  ausführlich  beschrieben  ist. 

Auch  vereinzelte  echte  eosinophile  Leukocyten  trifft  man  schon 
jetzt  im  Gewebe  an. 
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Außer  den  beschriebenen  granulierten  Leukocyten  sieht  man  überall 
im  Gewebe  in  der  Umgebung  des  Fremdkörpers  auch  runde  einkernige, 
nicht  granulierte  amöboide  Zellen  in  großer  Menge.  Ein  Teil  ist  nocli 
klein,  den  Lymphocyten  durchaus  ähnlich,  andere  haben  sich  schon  be- 
deutend vergrößert.  Von  allen  diesen  Zellen  ist  überhaupt  dasselbe  zn 
sagen,  was  ich  über  sie  bei  der  Schilderung  der  aseptischen  Entzündung 
gesagt  habe  —  es  sind  das  dieselben  jungen  Polyblasten,  die  also  auch 
hier  schon  in  den  ersten  Stunden  der  eiterigen  Entzündung  massenhaft 
auftreten,  bevor  noch  in  den  Gewebselementen  irgendwelche  Vermehrungs* 
erscheinungen  bemerkt  werden  können. 

Die  jungen  Polyblasten  sind  sehr  ungleichmäßig  verteilt ;  an  einigen 
Stellen  treten  sie  hinter  den  Leukocyten  ganz  zurück  —  besonders  gilt 
das  für  die  der  Oberfläche  des  Fremdkörpers  anliegende  Gerinnselschicht 
und  die  unmittelbare  Nähe  der  Kokkenkolonieen ;  hier  versammeln  sich 
nur  die  polymorphkernigen  Leukocyten,  die  Mikrophagen.  In  anderen 
Partieen  des  Gewebes  sind  sie  hingegen  ebenso  zahlreich  oder  sogar 
noch  zahlreicher  —  besonders  trifft  das  für  die  nächste  Umgebung  der 
erweiterten  Gefäße  zu.  Jedenfalls  sind  sie  im  allgemeinen  sicher  zahl- 
reicher, als  bei  der  aseptischen  Entzündung,  ebenso  hypertrophieren  sie 
auch  etwas  rascher.  Degenerierende  Exemplare  mit  pyknotischem  Kern 
und  zerfallendem  Protoplasma,  die  bei  der  aseptischen  Entzündung  in 
diesen  Stadien  ganz  fehlen,  findet  man  hin  und  wieder,  sie  sind  aber 
vorerst  noch  selten. 

Diese  in  so  großen  Mengen  sofort  bei  Beginn  der  eiterigen  Ent- 
zündung erscheinenden  einkernigen  runden  Wanderzellen,  ^ejungen 
Polyblasten,  sindj  ebenso  wie  bei  der  aseptischen  EntzündungT^^t 
sämtlich  hämatogenen  Ursprungs  —  es  sind  ausgewanderte  einkernige 
Leukocyten  und  Lymphocyten.  In  den  frühesten  Stadien,  den  ersten 
4 — 8  Stunden,  findet  man  auch  überall  die  schönsten  Emigrationsbilder, 
besonders  bei  der  Ratte  (Taf.  XII  Fig.  18  Lmc');  wie  auch  Schwabz  (1.  c) 
angibt,  können  an  ein  und  demselben  Gefäßquerschnitte  oft  mehrere 
Lymphocyten  in  der  Endothel  wand  nebeneinander  stecken.  Wenn  sie 
dabei  zum  Endothel  gerade  senkrecht  orientiert  sind,  so  fallen  solche 
Stellen  sofort  in  die  Augen:  die  beiden  Kemabschnitte,  der  intra-  und 
der  extravaskuläre,  von  verschiedener  Größe,  sind  durch  einen  dünfaen 
Chromatinfaden  verbunden;  das  Pseudopodien  treibende  Protoplasma, 
mit  der  hellen  exoplasmatiscben  Schicht,  ist  auch  schon  draußen  oder 
es  umgibt  noch  den  inneren  Kemabschnitt.  Sehr  häufig  gestaltet  sich 
aber  bei  der  Emigration  die  Lage  der  Lymphocyten  derart,  daß  man 
solche  Stellen  nicht  sofort  erkennt.  Oft  platten  sich  nämlich  zuerst  das 
Protoplasma  und  auch  der  Kern  des  Lymphocyten  an  der  Innenfläche 
des  Gefäßendothels  bedeutend  ab;  dabei  kann  der  Lymphocytenkem 
mitunter  sogar  einen  angeschnittenen  Endothelkem  vortäuschen.  All- 
mählich gleiten  die  zarten,  kaum  sichtbaren  Pseudopodien  in  die  Gefäß- 
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wand  schräg  hinein;  meistens  wird  wohl  dabei  die  Grenzlinie  zwischen 
zwei  Endothelzellen  benutzt.  Dann  folgt  auch  der  Kern  in  schräger 
Sichtung  und  bleibt  für  eine  Zeitlang  in  der  Endothelwand  drin,  oft 
selbst  innerhalb  des  Protoplasmas  einer  Endothelzelle  liegen.  Auch  in 
diesem  Zustande  ist  es  mchf  leicht,  ihn  von  den  umgebenden  Elementen 
zu  unterscheiden,  zumal  er  dabei  meistens  bedeutend  in  die  Länge 
gezogen  wird.  Endlich  kriecht  der  Lymphocyt  an  der  Außenfläche  des 
Endothels  ganz  in  das  Gewebe  heraus.  Diese  Emigration  durch  die 
Gefäßwand  in  schräger  Richtung  findet  man  sehr  oft,  sowohl  bei  Lympho- 
cjten  als  auch  bei  polymorphkernigen  Leukocyten. 

Wenn  man  jetzt  sein  Augenmerk  auf  die-  im  Gewebe  zerstreuten 
oder  um  die  Gefäße  als  Adventitiazellen  angeordneten  Clasmatocyten 
richtet,  so  bemerkt  man  erstens,  daß  diese  Elemente,  zum  Unterschiede 
fon  der  aseptischen  Entzündung,  in  der  Nähe  des  Fremdkörpers  sehr 
häufig  unverkennbare  Degenerationserscheinungen  darbieten.  Der  Kern 
erscheint  stark  geschrumpft  und  dunkel  gefärbt,  später  blaßt  er  ab,  das 
körnig  erscheinende  Protoplasma  ist  mit  Vakuolen  erfüllt  und  beginnt 
zu  zerfallen. 

Die  von  den  schädlichen  Einflüssen  weiter  entfernten  Clasmatocyten 
machen  aber  sämtlich  dieselben  Yeränderungen  durch,  wie  ich  sie  bei 
der  aseptischen  Entzündung  geschildert  habe  —  sie  „erwachen",  runden 
sich  ab,  werden  amöboid  und  verlieren  mehr  oder  weniger  rasch  ihre 
Körnung,  während  im  Zelleib  oft  kleine  Vakuolen  auftreten  (Taf.  X 
Fig.  1  Clc).  Die  so  entstehenden  amöboiden  einkernigen  Kundzellen 
sind  in  den  frühesten  Stadien  deutlich  von  den  noch  kleinen,  jungen, 
hämatogenen  Zellen  durch  ihren  Umfang,  eventuell  auch  durch  die 
Körnchenreste  zu  unterscheiden  —  bald  verschwindet  aber  der  Unter- 
schied und  beide  Zellarten  verwandeln  sich  in  gleicher  Weise  in  Poly- 
blasten. 

Bei  der  Satte  lenken  ferner  sofort  die  tiefen  Veränderungen  der 
Mastzellen  des  Bindegewebes  die  Aufmerksamkeit  auf  sich;  sie  ent- 
sprechen durchaus  den  Befunden  bei  der  aseptischen  Entzündung,  nur 
verlaufen  sie  wohl  noch  rascher  und  breiten  sich  auf  einen  noch  weiteren 
Gewebsbezirk  aus.  Es  entsteht  ein  sehr  rapider  Zerfall  des  Zellkörpers 
mft  seinen  an  MbL-Präparaten  metachromatisch  rotviolett  gefärbten 
Körnern.  Die  letzteren  zerstreuen  sich  dabei  oft  weit  im  Gewebe,  und 
wenn  Kokkenkolonieen  in  der  Nähe  sind,  so  kann  man  die  Mastzellen- 
granula von  den  tiefblau  gefärbten  Mikroorganismen  nur  durch  ihre 
rotviolette  Färbung  unterscheiden.  Sehr  bald  lösen  sie  sich  in  der  Ge- 
websflüssigkeit auf. 

Die  zerfallenden  Mastzellen  werden,  wie  bei  der  aseptischen  Ent- 
zündung, von  den  jungen  Polyblasten  umringt  und  weiter  zerstört,  wobei 
sich  im  Zelleib  der  letzteren  die  metachromatische  Substanz  vorüber- 
gehend  anhäufen    kann.      Merkwürdigerweise    beteiligen   sich   bei    der 
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eiterigen  Entzündung  daran  auch  die  Leukocyten.  Auch  in  ihrem 
Protoplasma  sieht  man  recht  häufig  einzelne  rotviolette  Kömer.  Wenn 
in  der  Nähe  Ton  einer  Kokkenkolonie  Mastzellen  zerfallen  und  sich  die 
Granula  mit  den  Kokken  yermischen,  sieht  man  deswegen  mitunter^  wie 
die  sich  ringsumher  ansammelnden  Leukocyten  in  ihren  Zelleih  blaue 
Kokken  und  rote  Granula  zugleich  aufuehmen.  Freilich  lösen  sich  diese 
letzteren  wieder  rasch  auf  und  verschwinden. 

Was  die  Fettzellen  anbelangt,  so  sieht  man  an  ihnen,  wenn  sie 
nicht  direkt  zerstört  wurden,  vorerst  noch  keine  besonderen  Verände- 
rungen —  sie  sind  nur  mehr  oder  weniger  durch  das  Odem  auseinander- 
geschoben. 

In  den  ersten  Stunden  der  eiterigen  Entzündung  sehen  wir  also 
im  Bindegewebe  dieselben  Zellformen  auftreten,  wie  bei  der  aseptischen 
Entzündung :  1 .  Gewöhnliche  Bindegewebszellen ,  Fibroblasten; 
2.  emigrierte  polymorphkernige  Leukocyten;  3.  Polyblasten, 
welche  emigrierte  Lymphocyten  vorstellen,  und  denen  sich  sofort  auch 
die  erwachenden  Clasmatocyten  anschließen. 

Der  Unterschied  von  der  aseptischen  Entzündung  besteht  also  bloß 
in  den  deutlicheren  degenerativen  Prozessen  und  in  dem  höheren  Grade 
der  entzündlichen  Gewebsreaktion  —  ein  viel  stärkeres  Odem  und 
Hyperämie  und  unvergleichlich  viel  stärkere  Emigration  von  Leukocyten 
und  Polyblasten,  wobei  die  ersteren  sich  um  die  Kokkenkolonieen  hernm 
ansammeln  und  auch  bald  zu.  degenerieren  anfangen. 

Ich  muß  jedoch  hervorheben,  daß  wenn  schon  bei  der  aseptischen 
Entzündung  sehr  starke  individuelle  Verschiedenheiten  in  der  Intensität 
der  einzelnen  Erscheinungen  sogar  bei  ein  und  demselben  Tier  je  nach 
der  Kammer  beobachtet  werden,  dieser  Umstand  bei  der  eiterigen  flnt- 
zündung  noch  viel  deutlicher  hervortritt.  Dies  ist  ja  auch  leicht  erklär- 
lich, denn  der  Verlauf  des  Prozesses  hängt  hier  auch  von  den  Eigen- 
schaften der  eingeführten  Mikroorganismen  ab,  die  mehr  oder  weniger 
zahlreich,  mehr  oder  weniger  virulent  sein  können. 

So  sieht  man  bei  virulenten  Kokken  sehr  oft,  schon  in  den  erstes 
Stunden,  die  beschriebenen  Entzündungserscheinungen  sich  sehr  rasch 
imd  weit  im  Gewebe  ausbreiten.  Selbst  eine  angrenzende  Muskelschioht 
oder  Fascie  stellen  dann  kein  Hindernis  dar,  und  auch  jenseits  von  den- 
selben sieht  man  im  lockeren  Bindegewebe  dieselben,  wenn  auch  schwächer 
ausgeprägten  Veränderungen.  Sehr  oft  können  ganze  Gruppen  von 
quergestreiften  Muskelfasern  sogar  der  Koagulationsnekrose  verfallen  — 
sie  werden  dann  sofort  von  zahllosen  Leukocyten  und  Polyblasten  um- 
ringt und  zerfressen. 

Wenn  die  Kokken  hingegen  weniger  virulent  sind,  was  besonders 
oft  bei  Streptokokken  der  Fall  war,  sieht  man  den  Prozeß  sich  Tiel 
weniger  stürmisch  und   auf  einem   beschränkteren  Umkreis  entwickeln. 
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In  einem   solchen  Falle   sind   auch   die   degeneratiyen   Veränderungen 
geringer. 

Einen  besonderen  Charakter  erhält  der  Verlauf  der  Entzündung, 
wenn  der  Fremdkörper  mit  sterilisiertem  Terpentinöl  getränkt  war. 
Hier  übt  diese  Substanz  sofort  ihre  bekannte  nekrotisierende  Wirkung 
auf  die  umgebenden  zelligen  Elemente  aus  —  der  Koagulationsnekrose 
feriiallen  erstens  die  Fibroblasten  und  Clasmatocyten  (auch  die  Muskeln) 
auf  einem  weiten  Umkreis,  zweitens  die  an  den  Fremdkörper  heran- 
kommenden Leukocyten  und  Polyblasten,  welche  hier  in  äußerst  großen 
Mengen  auswandern.  Der  ganze  Fremdkörper  ist  schon  in  den  ersten 
Stunden  von  einer  dicken  hellen  Gerinnselschicht  umhüllt,  in  deren 
äußersten  Schichten  zahllose  tote  Leukocyten  und  Folyblasten  liegen; 
die  toten  Zellen  verwandeln  sich  in  homogene  Schollen  mit  noch  dunklen 
oder  schon  ganz  blassen  Kemresten. 


4.  Die  Entstehung  und  Struktur  des  Eiters. 

Da  diese  Frage  heutzutage  schon  als  ziemlich  genau  bekannt  gelten 
kann,  so  werde  ich  sie  nicht  ausführlich  behandeln.  Uns  interessiert 
hier  hauptsächlich  die  Rolle,  die  bei  der  Bildung  des  Eiters  von. den 
Polyblasten  gespielt  wird.  Wir  werden  sehen,  daß  sie  für  die  Resorp- 
tion des  Abszesses  eine  große  Bedeutung  haben. 

24  Stunden  nach  Einführung  der  infizierten  Gelloidinkammer  ins 
Bindegewebe  findet  man  sie  schon  von  einer  größereu  oder  geringeren 
Menge  Eiter  umgeben.  In  der  Folge  vergrößert  sich  die  Menge  des- 
selben. Wann  diese  Vergrößerung  aufhört  und  bis  zu  welchem  Grade 
sie  fortschreitet;  hängt  aber  ganz  von  der  Tierart  und  von  der  Virulenz 
der  Mikroorganismen  ab.  Bei  der  Ratte  fand  sich  z.  B.  Eiter  stets  in 
nur  geringer  Menge  in  der  Umgebung  der  Kammer;  die  Streptokokken 
schienen  mir  auch  immer  weniger  Eiter  zu  erzeugen,  als  Staphylo- 
kokken. 

Es  entsteht  entweder  ein  einziger  Abszeß,  in  dessen  Mitte  die 
Kammer  liegt;  oder  es  bilden  sich,  wenn  die  Kokken  im  Gewebe  zer- 
streut wurden,  noch  mehrere  kleine  Abszesse  in  der  nächsten  Umgebung. 
Hit  der  Zeit  hörte  in  meinen  Experimenten  die  Vergrößerung  der 
Abszesse  stets  auf,  ohne  daß  ein  Durchbruch  nach  außen  stattfand. 
Ber  Eiter,  zuerst  dünnflüssig,  nahm  allmählich  eine  dickere  Konsistenz 
an.  Schließlich  bildeten  sich  die  Abszesse  wieder  zurück,  und  in  meinem 
längsten  Fall  von  6  Monaten  beim  Kaninchen  fand  ich  die  Kammer 
von  einer  dicken,  derben  Bindegewebskapsel  umschlossen,  wobei  zwischen 
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der  letzteren  und  der  Kammer  sich  nur  eine  dünne  Schicht  Yon  käsigem 
Eiter  noch  befand. 

Die  Hauptmasse  der  Eiterkörperchen  stellt  bekanntlich  polymorph- 
kernige Leukocyten  vor,  welche  den  verschieden  artigsten  Degenerations- 
Veränderungen  verfallen.  Da  die  letzteren  genügend  bekannt  sind, 
brauche  ich  darüber  nicht  ausführlich  zu  berichten.  Im  allgemeinen 
kann  man  sagen,  daß  die  degenerativen  Veränderungen  auch  in  dem- 
selben Zeitpunkt  für  die  einzelnen  Leukocyten  verschieden  sein  können ; 
da  nun  außerdem  ig  den  Eiter  immer  neue,  frisch  ausgewanderte  Leuko- 
cyten hineinkommen,  die  ihrerseits  wegen  der  sich  mit  der  Zeit  ver- 
ändernden Bedingungen  oft  ganz  anders  degenerieren,  als  die  früher 
erschienenen,  so  resultiert  daraus  die  stets  zu  beobachtende  Tatsache, 
daß  der  Eiter  je  nach  der  Tierart,  je  nach  dem  Fall  usw.  unter  dem 
Mikroskop  sehr  verschieden  aussehen  kann,  und  daß  er  seine  Struktur 
auch  mit  der  Zeit  sehr  verändert.  Noch  mehr  wird  diese  Mannig- 
faltigkeit vergrößert  durch  das  Hinzukommen  anderer  Zellen,  vor  allem 
der  Polyblasten  und  ferner  durch  Bildung  von  mehr  oder  weniger  aus- 
gedehnten Gerinnungsmassen. 

Beim  Kaninchen  sind  die  Degenerationsvorgänge  am  ausgedehntesten, 
so  daß  im  Eiter  oft  schon  in  kurzer  Zeit  keine  einzige  lebende  Zelle 
mehr  übrig  bleibt.  Bei  der  Ratte  hingegen  und  auch  beim  Hund 
scheinen  die  Leukocyten  widerstandsfähiger  zu  sein,  so  daß  man  fast 
stets  in  jedem  Eiter  in  großer  Anzahl  auch  lebendige  Leukocyten  triflft. 

Ziemlich  verschieden  ist  ferner  die  Struktur  des  Eiters  im  Innern 
der  Spalträume  der  Celloidinkammer  im  Vergleich  mit  dem  Eiter,  der 
sich  außerhalb  der  Kammer  im  Gewebe  ansammelt. 

Der  eben  erst  entstandene  frische  Eiter,  wie  man  ihn  in  der  Um- 
gebung der  Celloidinkammer  und  der  Kokkenkolonieen  innerhalb  der 
ersten  24  Stunden  findet,  besteht  aus  dichtgedrängten  polymorph- 
kernigen Leukocyten  mit  spezifischen,  beim  Kaninchen  also  pseudo- 
eosinophilen Körnchen.  Zwischen  ihnen  sieht  man  oft  Überreste  der 
gequollenen,  sich  verflüssigenden  kollagenen  Bündeln,  spärliche  Gerinnsel, 
auch  Erythrocyten.  Degenerierende  Exemplare  können  unter  den  Leuko- 
cyten vorerst  noch  ganz  fehlen,  z.  B.  bei  der  Ratte,  so  daß  alle  Zellen 
in  energischer  amöboider  Bewegung  fixiert  erscheinen  (Taf.  XII 
Fig.  19  Lkc).  Oder  es  sind  auch  schon  jetzt  viele  Zellen  degeneriert, 
und  man  sieht  die  Kerne  in  einzelne  pyknotische  Fragmente  zerfallen 
oder  abblassen.  Die  Leukocyten  sammeln  sich  in  immer  wachsenden 
Massen  um  die  Kolonieen  herum  an  und  zeigen  eine  energische  Phago- 
cytose  den  Kokken  gegenüber;  man  sieht  die  letzteren  dann  in  großer 
Anzahl  in  ihrem  Protoplasma  liegen. 

Zuerst  besteht  also  der  Eiter  nur  aus  polymorphkernigen  spezifisch 
gekörnten  Leukocyten,  zum  Teil  lebenden,  phagocytierenden,  zum  Teil 
schon  degenerierenden. 
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In  diesem  „reinen"  Zustande  bleibt  er  aber  für  die  Dauer  eigentlich 
nur  innerhalb  der  Spalträume  des  Fremdkörpers.  Hier  sieht  man  stets 
in  der  Tiefe  der  Spalträume  dichte  Kokkenmassen  in  Reinkultur,  während 
der  übrige  Raum  nur  von  zahllosen  Leukocyten  angefüllt  ist;  die  der 
Kolonie  am  nächsten  liegenden  sind  mit  Kokken  meist  vollgepfropft. 
Die  Leukocyten  verfalleu  hier  schließlich  alle  ohne  Ausnahme  der  De- 
generation,  welche  dadurch  charakterisiert  ist,  daß  die  Kerne  zwar 
pyknotisch  werden,  aber  mit  der  Zeit  nicht  abblassen,  sondern  für  lange 
Zeit  in  diesem  Zustande  bleiben.  Selbst  in  dem  Fajl  von  6  Monaten 
beim  Kaninchen  blieb  das  Bild  unverändert.  Die  Spalträume  enthielten 
kein  Grewebe,  sondern  nur  zum  Teil  normale,  zum  Teil  schon  ganz  blasse^ 
schlecht  färbbare  Kokken  und  tote  Leukocytenreste  mit  intensiv  gefärbten 
pyknotischen  Kernen. 

Der  vom  lebendigen  Gewebe  umringte  Eiter  verhält  sich  anders. 
Erstens  treten  sofort,  noch  während  die  Eitermenge  zunimmt,  sehr  mannig- 
faltige Degenerationserscheinungen  auf,  und  zweitens  kommen  noch  andere 
Zellen  hinzu. 

Wie  gesagt,  treten  die  degenerativen  Veränderungen  am  intensivsten 
beim  Kaninchen  hervor.  Sie  sind  in  der  Hauptsache  zweierlei  Art. 
Entweder  schrumpft  der  polymorphe  Kern  und  blaßt  rasch  ab,  so  daß 
er  sich  mit  Mbl.  zuerst  diffus  hellblau,  dann  gar  nicht  mehr  färbt;  der 
Zelleib,  im  normalen  Zustande  an  Z.-Präparaten  ganz  hell  und  durch- 
sichtig, schrumpft,  wird  kugelig  und  körnig  oder  homogen^  und  färbt  sich 
nach  Mbl.  oder  Eh.  hellblau  resp.  hellgrau.  Oder  der  Kern  wird  zuerst 
piknotisch  und  zerfällt  in  einzelne,  sich  kugelförmig  abrundende  Teile, 
während  der  Zelleib  meist  ganz  verschwindet,  so  daß  die  dunklen  Chro- 
matinbrocken  frei  werden.  Sie  blassen  dann  später  auch  ganz  ab  und 
zerfallen.  Seltener  blähen  sie  sich  vorher  noch  in  Form  von  Chromatin- 
blasen  auf  (Taf.  X  Fig.  8  Ekp). 

Als  Resultat  dieser  Prozesse  kann  der  Eiter  schließlich,  besonders 
in  den  zentralen  Teilen  des  Abszesses,  nur  mehr  aus  kömigen,  blassen 
Schollen  bestehen,  zwischen  welchen  in  größerer  oder  kleinerer  Menge 
Chromatinkörner  zerstreut  liegen  (Taf.  XII  Fig.  20  und  31  Ekp).  In 
sehr  alten  Abszessen  können  die  toten  Eiterkörperchen  sogar  zu  einer 
diffusen  scholligen  oder  unregelmäßig  gestreiften,  käsigen  Masse  zusammen- 
sintern ;  die  letztere  nimmt  an  Mbl.-Präparaten  manchmal  eine  deutliche 
metachromatische  rotviolette  Färbung  an. 

Da  aber  in  den  Eiter  immer  frische  Leukocyten  hineinwandem,  sa 
findet  man  meistens  auch  in  diesem  toten  Eiter  doch  einzelne  noch 
lebendige  amöboide  Leukocyten.  Bei  der  Ratte  sind  die  letzteren  sogar 
immer  sehr  zahlreich  (Taf.  XII  Fig.  20  Lkc). 

In  dem  zum  größten  Teil  schon  toten  Eiter  sind  oft  gar  keine 
Kokken  mehr  zu  finden;  oder  man  sieht  an  GRAM-Präparaten  blasse^ 
verklumpte  Involutionsformen  derselben ;  nach  Mbl.  nehmen  die  letzteren 
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merkwürdigerweise  oft  eine  ganz  deutliche  metachromatische  rotviolette 
Färbung  an,  so  daß  man  sie  leicht  für  freigewordene  Mastzelienkömer 
halten  könnte  (Tat  XII  Fig.  31  n). 

In  einzelnen  Fällen  kann  man  selbst  in  alten  Abszessen  noch  zer- 
streute frische  Kokkenkolonieen  finden ;  in  der  Umgebung  derselben  sieht 
man  dann  auch  Auswanderung  neuer  LeukocyteU;  die  hierher  von  allen 
Seiten  zusammenkommen  und  frischen  Eiter  erzeugen,  der  sich  mit  dem 
alten  mischt  nnd  sich  später  seinerseits  zurückbildet. 

Das  mikroskopische  Aussehen  des  Eiters  kann  sich  femer  sehr  yer- 
ändern,  wenn  sich  zwischen  den  Eiterkörperchen  viel  Flüssigkeit  an- 
sammelt, der  Eiter  dünn  wird,  oder  Gerinnsel  auftreten.  Dann  sehen 
wir  an  fixierten  Präparaten  in  Schnitten  ausgedehnte  kömige  oder  fadige 
geronnene  Massen,  die  sich  mit  Eh.  und  Mbl.  oft  stark  färben  und  die 
Untersuchung  erschweren. 

Was  nun  die  Teilnahme  der  übrigen  gekömten  Leukocytenformen 
an  der  Bildung  des  Eiters  anbelangt,  so  findet  man  beim  Kaninchen 
auch  echte  eosinophile  Leukocjten  hin  und  wieder  im  Eiter,  aber  nur 
in  vereinzelten  Exemplaren. 

Auch  die  Mastleukocyten  sind  yorhanden.  Schon  in  den  ersten 
Tagen  der  Eiterbildung  findet  man  sie  in  geringer  Anzahl  zwischen  den 
lebendigen  und  degenerierten  gewöhnlichen  Leukocyten;  sie  befinden  sich 
gewöhnlich  alle  auch  in  degenerierendem  Zustande :  der  Kern  schrumpft^ 
die  Granula  blassen  ab  und  lösen  sich  auf. 

Wie  steht  es  nun  mit  den  Polyblasten?  Nehmen  sie  an  der  Bildung 
des  Eiters  teil  oder  nicht? 

Wir  sahen,  daß  der  frisch  entstehende  Eiter  nur  aus  polymorph- 
kernigen Leukocyten  besteht;  auch  später  machen  sie  natürlich  die 
Hauptmasse  der  Eiterkörperchen  aus.  Soviel  ich  aber  nach  meinen 
Experimenten  urteilen  kann,  bleibt  dieser  „reine^  Zustand  des  Eiters 
für  die  Dauer,  wie  gesagt,  nur  bei  vollkommener  Abschließung  desselben 
von  dem  Qewebe  erhalten,  wie  es  eben  im  Innern  der  Spalträume  der 
Celloidinkammern  der  Fall  ist.  In  gewöhnlichen  Abszessen  mischen  sich 
schon  sehr  früh  auch  die  emigrierten  Lymphocyten,  die  jungen  Poly- 
blasten dem  Eiter  bei. 

Fast  alle  Autoren  erwähnen  ja,  wir  wir  gesehen  haben,  das  ge- 
legentliche Vorkommen  von  Lymphocyten  im  Eiter,  besonders  im  chro- 
nischen (Deganello  1.  c).  Wie  ich  nun  nach  meinen  Präparaten  schließen 
muß,  ist  dieser  Befund  von  Lymphocyten  im  Eiter  keineswegs  als  eine 
zufällige  Erscheinung  aufzufassen.  Ihr  Auftreten  in  großen  Mengen  im 
Eiter  stellt,  wie  ich  glaube  annehmen  zu  dürfen,  ein  sicheres  Zeichen 
der  beginnenden,  wenigstens  partiellen  Rückbildung  der  Entzündung, 
der  Besorption  des  Abszesses  vor. 

Dort,  wo  wir  im  Gewebe  üppig  wuchernde  Kokkenkolonieen  finden, 
sehen  wir  stets  nur  Ansammlung  von  polymorphkernigen  Leukocyten, 
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die  sich  dann  in  Eliterkörperchen  yerwandeln.  Überall,  wo  der  Eiter  an  Masse 
rasch  zunimmt,  das  Gewebe  rasch  verflüssigt  wird,  wo  also  die  Virulenz 
des  eiterungserregenden  Agens  ungeschwäcbt  ist,  sieht  man  keine  anderen 
Zellen;  es  können  natürlich  einzeke  junge  Polyblasten  Torkommen,  aber 
meistens  sind  sie  dann  degeneriert  und  stellen  etwas  Zufälliges  vor. 

£s  sind  also  ausschließlich  die  polymorphkernigen  Leukocyten,  die 
den  Kampf  mit  den  lebendigen  virulenten  Eiterkokken  aufnehmen;  sie 
verschlingen  einen  Teil  derselben  als  Mikrophagen,  wirken  aber  außer- 
dem natürlich  auch  durch  Ausscheidung  von  bestimmten  gelösten  Sub- 
stanzen, welche  auf  die  Kokken  eine  ungünstige  Wirkung  ausüben. 
Dabei  gehen  sie  selbst  massenhaft  als  Eiterkörperchen  zugrunde,  schließ- 
lich aber  wird  der  Erreger  der  Eiterung  doch  geschwächt,  wie  es  in 
meinen  Fällen  von  gutartigen,  von  selbst  heilenden  Abszessen  ange- 
nommen werden  muß. 

Sobald  nun  dies  geschehen  ist  und  die  Kokken  entweder  ganz  ver- 
schwunden oder  nur  kümmerliche  Reste,  zum  Teil  als  Involutionsformen  / 
übrig  geblieben  sind,   dann  sehen  wir  sofort  im  Eiter  die  Lymphocyten,  | 
die  jungen  Polyblasten  in  immer  wachsender  Zahl  auftreten. 

Wenn  der  Erreger  der  Entzündung  schon  von  Anfang  an  wenig 
virulent  ist,  wie  ich  das  von  meinen  Streptokokken  annehme,  so  können 
schon  in  ganz  frischem  Eiter,  schon  nach  24  Stunden,  zwischen  den 
Lenkocyten  sehr  zahlreiche  amöboide  junge  Polyblasten  erscheinen 
(Taf.  XII  Fig.  19  Plb);  sie  sind  noch  klein,  lymphocytenähnlich,  aber 
sofort  an  ihren  Kernen  zu  erkennen.  Der  Zelleib  ist  schwach  ent- 
wickelt, so  daß  er  von  den  dicht  gedrängten  Eiterkörperchen  oft  ganz 
verdeckt  und  unsichtbar  ist.  Der  runde  Kern  scheint  dann  nackt  zu 
Bein,  und  da  sich  die  Zelle  energisch  bewegt  und  zwischen  den  Eiter- 
körperchen kriecht,  so  nimmt  er  gewöhnlich  sehr  unregelmäßige  Formen 
an.  Seine  innere  Struktur  ist  die  für  die  jungen  Polyblasten  charakte- 
ristische —  mehrere  ziemlich  ^robe  und  dunkle,  miteinander  durch  dünne 
Brückeji^  verSunden^  Gbronaatinteilchen. 

Wenn  sich  im  Eiter  noch  Kokken  befinden,  so  sieht  man  sie  ge- 
wöhnlich nur  in  den  Leukocyten  (Taf.  XII  Fig.  19  Lkc');  hin  und  wieder 
sieht  man  sie  zwar  auch  in  den  Polyblasten,  die  letzteren  können  also 
auch  als  Mikrophagen  funktionieren  —  in  solchen  Fällen  wird  aber 
wohl  die  Vermutung  von  einer  bedeutend  geschwächten  Virulenz  der 
Mikroorganismen  gerechtfertigt  erscheinen.  Dafür  sieht  man  aber,  wie 
sich  sehr  viele  von  den  Polyblasten  allmählich  vergrößern  (Taf.  XII 
Fig.  20  Plb)  und  in  große  Phagocyten,  in  Makrophagen  verwandeln, 
welche  die  Eiterkörperchen  und  deren  Trümmer  verschlingen  —  darüber 
werde  ich  ausfuhrlich  im  Abschnitt  über  die  Resorption  des  Eiters 
berichten. 

Die  jungen  Polyblasten  finden  sich  im  Eiter  aller  meiner  Versuchs- 
tiere  in    größerer   oder   geringerer   Menge   (Taf.  X  Fig.  8  Plb  unten, 

Ziegler.  Beiträge  zur  path.  Anat.    XXXVIII.  Bd.  21 


Digitized  by  LjOOQIC 


320  Maximow, 

Taf.  XI  Fig.  16  Plb,  Taf.  XII  Fig.  31  Plb).  Ganz  frei  Ton  ihnen  ist, 
wie  gesagt,  nur  der  ganz  frische,  rasch  an  Masse  zunehmende  Eiter. 
Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  daß  je  älter  der  Eiter  ist,  je  weniger 
Kokken  in  ihm  tinktoriell  nachweisbar  sind,  desto  zahlreicher  auch  die 
amöboiden  Polyblasten  erscheinen.  Am  spärlichsten  sind  sie  immer  in 
den  zentralen  Partieen  großer  Abszesse,  wo  man  mitunter  auf  weite 
Strecken  nur  tote  Eiterkörperchen  findet.  In  der  Nähe  des  Gewebes^ 
der  Abszeßwand,  werden  sie  hingegen  immer  häufiger. 


5.  Die  histologischen  Veränderungen  in  dem  den  Eiterherd 
umgebenden  Bindegewebe. 

Im  Gewebe,  welches  die  Eiteransammlung  umgibt,  findet  man  in 
den  ersten  Tagen  der  Eiterung  einerseits  mehr  oder  weniger  deutliche, 
zuerst  progressierende  degenerative  Erscheinungen  in  den  zelligen  Ele- 
menten und  Verflüssigung  der  Zwischensubstanz,  dann  aber  sehr  inten- 
sive, viel  rascher  als  bei  der  aseptischen  Entzündung  verlaufende  reaktive 
entzündliche  Erscheinungen. 

Als  Resultat  dieser  letzteren  bildet  sich  bald,  io  meinen  Experi- 
menten gewöhnlich  schon  nach  6 — 7  Tagen,  eine  dicke  Schicht  von 
rasch  vernarbendem  Granulationsgewebe,  welches  den  Eiter  allseitig  um- 
schließt und  Abszeßmembran  genannt  werden  kann.  In  ihrer  Haupt- 
masse, besonders  in  den  äußeren  Schichten,  welche  in  das  normale 
Gewebe  übergehen,  besteht  diese  Abszeßmembran  schließlich  aus  Narben- 
gewebe, dessen  Aufgabe  es  natürlich  ist,  die  Eiterung  nach  Möglichkeit 
zu  lokalisieren,  den  Eiterherd  abzukapseln.  In  den  inneren  Schichten 
der  Abszeßmembran  entfalten  sich  hingegen  mit  der  Zeit  sehr  wichtige 
Prozesse,  welche  zur  Rückbildung  und  schließlich  zur  vollständigen 
Resorption  des  Abszesses  führen.  Wann  diese  Resorptionsprozesse  an- 
fangen, das  wechselt  außerordentlich  von  Fall  zu  Fall  und  hängt  natur- 
gemäß von  den  Eigenschaften  des  Erregers  der  Eiterung  ab. 

Nach  der  Bildung  einer  deutlichen  Abszeßmembran  kann  der  Eiter- 
herd noch  lange  Zeit  fortfahren,  sich  zu  vergrößern;  trotzdem  fangt 
aber  die  Resorption  des  Eiters  gewöhnlich  schon  sehr  früh  an,  zugleich 
mit  der  Entstehung  einer  deutlich  verdichteten  Schicht  an  der  Grenze 
des  normalen  Gewebes.  Nur  tritt  sie  zunächst  nicht  deutlich  hervor.  . 
Erst  wenn  schließlich  die  Virulenz  der  Eiterkokken  ganz  abgeschwächt 
ist,  wie  es  in  meinen  Experimenten  mit  gutartiger  Eiterung  der  Fall 
war,  und  die  Vergrößerung  der  Eitermenge  aufhört,  dann  entfalten  sich 
die  bis  dahin  kaum  bemerkbaren  Resorptionsersoheinungen  mit  be- 
deutender Intensität.    Der  Abszeß  verkleinert  sich  immer  mehr  und  mehr,. 
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bis  schließlich  an  seiner  Stelle  nur  eine  dicke  Schicht  NarbcDgewebe  übrig 
bleibt,  welche  den  Fremdkörper,  die  Kammer,  allseitig  eng  nmschließt» 
Die  histologischen  Prozesse  im  Bindegewebe  werde  ich  demzufolge 
in  drei  Abschnitten  beschreiben.  Zuerst  die  früheren  Stadien,  bis  zur 
Bildung  einer  deutlichen  Abszeßmembran;  dann  spätere  Stadien,  wo 
die  allmähliche  Yemarbung  des  Granulationsgewebes  in  der  Abszeß* 
wand  vor  sich  geht;  schließlich  den  Prozeß  der  Resorption  des  Eiters. 
Die  Veränderungen  der  einzelnen  Zellarten  bespreche  ich  gesondert. 


a)  Frühere  Stadien.    Die  ersten  5—7  Tage. 

Die  akuten  entzündlichen  Erscheinungen  um  den  Eiterherd  herum 
breiten  sich  gewöhnlich  sehr  weit  aus,  wobei  sogar  dünne  Muskelschichten 
QDd  Fascien  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Es  bestehen  auch  hier 
sehr  bedeutende  individuelle  Schwankungen,  und  in  meinen  Experimenten 
riefen  besonders  die  Streptokokken  immer  eine  verhältnismäßig  weniger 
ausgedehnte  Reaktion  hervor  als  die  Staphylokokken. 

Solange  der  Eiter  rasch  an  Masse  zunimmt,  sieht  man  an  seiner 
Qrenze  im  Laufe  der  ersten  Tage  deutliche  degenerative  Erscheinungen 
an  den  Gewebselementen,  den  Fibroblasten,  Clasmatocyten  und  auch  an 
den  Muskelfasern,  wenn  dieselben  sich  in  der  Nähe  befinden ;  gequollene 
koUagene  Bündel  werden  hier  ganz  oder  teilweise  verflüssigt,  und  man 
sieht  dann  oft  an  EhvG.-Präparat^n  ihre  Reste  als  verschwommene 
blaßrote  Streifen  im  Eiter.  An  der  Grenze  des  Eiters  befindet  sich 
auch  gewöhnlich  eine  dünne  Schicht  netzförmiger  Gerinnsel,  die  sich  mit 
Eh.  schwarz  färben.  Weiter  nach  außen  findet  man  mit  großer  Regel- 
mäßigkeit in  den  frühesten  Stadien  eine  deutliche  helle  Schicht  ohne 
Gefäße  —  hier  sind  die  kollagenen  Bündel  stark  gequollen,  homogenisiert 
und  auseinandergeschoben,  während  die  Fibroblasten  zum  Teil  degene- 
rieren, zum  Teil  unverändert  geblieben  sind  und  bald  zu  wuchern  an- 
fangen. Noch  weiter  folgt  schon  das  ödematös  durchtränkte,  immer 
zellreicher  werdende  Bindegewebe  mit  den  stark  erweiterten  Gefäßen 
und  der  stürmischen  entzündlichen  Reaktion. 


I.  Leukocyten. 

Während  bei  der  aseptischen  Entzündung  die  Emigration  der  Leuko- 
cyten in  der  Umgebung  des  Fremdkörpers  sehr  bald  fast  gänzlich  auf- 
hört und  sie  sich  alle  aus  dem  Gewebe  zum  Fremdkörper  entfernen, 
dauert  die  Emigration  bei  der  eiterigen  Entzündung  bis  in  die  spätesten 
Stadien  fort ;  am  intensivsten  ist  sie  natürlich,  solange  der  Abszeß  noch 
wächst,  denn  dies  Wachstum  erfolgt  ja  auf  Kosten  der  neu  hinzu- 
kommenden Leukocyten. 

21* 
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Das  Bindegewebe  in  der  Umgebung  des  Eiters  enthält  deswegen 
immer  sehr  große  Mengen  von  Leukocyten;  zwar  findet  man  auch  hier 
einzelne  degenerierende  Exemplare,  die  meisten  sind  hier  aber  lebendig 
und  bewegen  sich  in  der  Richtung  zum  Eiter  hin.  Sie  sind  also  andi 
in  der  erwähnten  hellen  Zone  zu  sehen.  In  den  an  der  Grenze  des 
Eiters  befindlichen  Gerinnseln  häufen  sie  sich  in  dichten  Massen  an,  um 
dann,  weiter  nach  innen  als  Eiterkörperchen  yorriickeDd,  die  verschiedenen 
für  die  letzteren  oben  beschriebenen  Veränderungen  durchzrmiacheD. 

Wie  in  den  ersten  Stunden,  so  findet  man  auch  jetzt  hin  und  wieder 
eosinophile  Leukocyten  und  Mastleukocyten  (beim  Kaninchen). 

II.   Fibroblasten. 

Die  Fibroblasten  haben  wir  im  Laufe  der  ersten  4 — 8  Stunden  noch 
unverändert  gefunden.  Im  folgenden  verfallen  die  dem  Eiter  am  nächsten 
liegenden,  wie  gesagt,  der  Degeneration ;  die  etwas  weiter  entfernten,  in 
der  homogenen,  blassen  Schicht  gelegenen,  sind  augenscheinlich  für  eine 
Zeitlang  geschwächt;  die  übrigen  fangen  aber  sehr  rasch  an,  sich  zu 
verändern.  Diese  Veränderungen  entsprechen  den  von  mir  bei  der  asep- 
tischen Entzündung  beobachteten,  sie  sind  hier  aber  viel  intensiver,  fangen 
noch  früher  an  und  dauern  viel  länger  fort. 

Schon  nach  24  Stunden  sehen  wir  überall,  besonders  in  der  Um- 
gebung der  Gefäße,  wie  ihr  Protoplasma  anschwillt,  sich  mit  MbL  sehr 
dunkel  färbt,  wie  die  dünnen,  platten  Ausläufer  dick  und  spitz  werden. 
Der  Kern  schwillt  auch  an,  wird  chromatinreicher  und  kann  sich  gelegent- 
lich auch  schon  mitotisch  teilen. 

Im  Laufe  der  ersten  Tage  entwickelt  sich  auf  diese  Weise  eine  sehr 
intensive  Wucherung  der  Fibroblasten,  welche  zum  Unterschied  von  der 
aseptischen  Entzündung  nicht  nach  3—5  Tagen  wieder  abnimmt,  sondern 
viel  länger  dauert  und  an  der  Peripherie  des  Eiterherdes  eine  breite 
Schicht  von  neuem  Bindegewebe  erzeugt. 

Es  taucht  nun  die  sehr  wichtige  Frage  auf,  die  mich  schon  bei 
meinen  früheren  Untersuchungen  speziell  interessierte.  Bleiben  die 
Fibroblasten  bei  dieser  Wucherung  immer  typisch,  oder  können  sie 
sich  dabei  abrunden  und  in  histiogene  wandernde  Elemente  verwandeln? 

Wie  ich  gezeigt  habe,  erleiden  die  Fibroblasten  bei  der  gewöhn- 
lichen aseptischen  Entzündung  nur  sehr  selten,  nur  auf  der  Höhe  der 
Wucherungsperiode  eine  gewisse  Anaplasie,  die  sich  in  mehr  oder  weniger 
vollkommener  Abrundung  und  in  Mobilwerden  offenbart;  am  deutlichsten 
sah  man  das  noch  bei  Hund  und  Taube.  Sehr  rasch  kehrt  dabei  die 
Zelle  wieder  zu  ihrem  ursprünglichen  Zustande  zurück  —  die  Fibro- 
blasten müssen  also  als  hoch  differenzierte  Zellen  angesehen  werden  und 
können  von  den  anderen  Zellen,  den  Polyblasten,  stets  leicht  unter- 
schieden werden. 
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Bei  der  eiterigen  Entzündung  ist  der  Reiz  viel  stärker,  die  Wache- 
mng  intensiver  und  andauernder.  Kein  Wunder  also,  wenn  die  Anaplasie 
der  Fibroblasten  tatsächlich  weiter  gehen  kann.  Auch  hier  tritt  natür- 
lich eine  große  Verschiedenheit  und  üngleichmäßigkeit  in  der  Entwick- 
lung des  Prozesses  von  Fall  zu  Fall  hervor.  Außerdem  hat  auch  die 
Tierspezies  eine  große  Bedeutung. 

Beim  Kaninchen  und  bei  der  Ratte  findet  man  an  den  meisten  Stellen» 
daß  die  Fibroblasten  selbst  auf  der  Höhe  des  eiterigen  entzündlichen  Pro- 
zesses  charakteristische  stem-  oder  spindelförmige  Zellen  vorstellen  mit 
langen  Ausläufern,  ziemlich  dunklem  Protoplasma  und  hellem  großen 
Kern  mit  den  typischen  Nukleolen  und  den  feinen  Chromatinpartikelchen. 
Trotz  der  Karyokinese  behalten  also  hier  die  Fibroblasten  ihren  Habitus 
doch  und  können  mit  keiner  anderen  Zellart  verwechselt  werden. 

An  vielen  anderen  Stellen,  sogar  in  ein  und  demselben  Präparat,  kann 
man  sehen,  wie  die  sehr  intensive  Wucherung  am  3.,  4.  oder  5.  Tage 
zur  Bildung  eines  sehr  zellreichen,  dichten  und  dabei  kleinzelligen  Ge- 
webes führt;  die  Fibroblasten  liegen  dicht  beieinander,  werden  sehr  klein, 
ihr  Zelleib  bildet  keine  langen  Ausläufer  mehr,  ist  vielmehr  auf  eine 
ziemlich  dünne,  den  Kern  umhüllende  Protoplasmaschicht  reduziert,  und 
nur  zwei  oder  drei  kurze,  spitze,  zipfelförmige  Fortsätze  erinnern  an  die 
früheren  typischen  Ausläufer.  Auch  an  solchen  Stellen  sind  die  Fibro- 
blasten aber  meistens  doch  noch  typisch  genug,  so  daß  man  sie  nach 
ihrer  eigentümlichen  eckigen  Form,  dem  hellen  nukleolenhaltigen  Kern 
und  dem  besonders  an  Mbl.-Präparaten  viel  dunkleren  Protoplasma  von 
den  Polyblasten  sofort  unterscheiden  kann,  besonders  da  man  an  ihnen 
keine  Psendopodienbildung  bemerkt. 

Manchmal  können  aber  die  Struktur-  und  Formveränderungen  noch 
weiter  gehen  —  es  tritt  in  einigen  Fibroblasten  tatsächlich  Abrundung 
unter  Einziehung  der  letzten  Ausläufer  ein.  In  vereinzelten  Exemplaren 
bin  ich  solchen  Zellen  ja  auch  schon  bei  der  aseptischen  Entzündung 
begegnet  (24,  Taf.  XI  Fig.  5  Fbl),  bei  der  eiterigen  sind  sie  nun  viel 
häufiger  und  geht  die  Anaplasie  noch  weiter. 

Besonders  oft  trifft  man  solche  runde  Fibroblasten  beim  Hund  in 
den  Stadien  von  4 — 6  Tagen  (Taf.  X  Fig.  5  Fbl).  Beim  Kaninchen 
fehlen  sie  aber  meistens  auch  nicht,  und  mehrere  Beispiele  davon  aus 
den  ersten  Tagen  der  eiterigen  Entzündung  gebe  ich  auf  den  Zeichnungen 
Taf.  X  Fig.  2,  3  und  4  Fbl.  Hier  ist  die  Anaplasie ,  wie  man  sieht, 
immerhin  schon  so  weit  gegangen,  daß  man  an  der  Peripherie  des  Zell- 
leibes sogar  pseudopodienartige  Vorstöße  bemerken  kann,  was  die  Unter- 
scheidung von  den  Polyblasten  sehr  erschwert.  Bei  diesen  „zweifelhaften" 
Formen  ist  es  nötig,  besonders  genau  auf  die  Beschaffenheit  des  Kernes 
und  des  Protoplasmas  zu  achten.  Der  erstere  ist  meist  doch  noch  regel- 
mäßiger und  heller,  als  in  den  Polyblasten,  und  enthält  nur  feine 
Chromatinpartikelchen  und  ein  paar  große  Nukleolen.    Das  Protoplasma, 
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in  welchem  sich  mitunter  neben  dem  Kern  ein  deutlicher  Hof  mit 
Zentrosomen  differenziert  (Fig.  5  Fbl),  ist  meistens  noch  immer  dunkler 
gefärbt,  als  der  Kem^  was  bei  den  Folyblasten  nicht  vorkommt. 

Es  muß  angenommen  werden,  daß  solche  ganz  abgerundete  Fibro- 
blasten nur  kurze  Zeit  in  diesem  Zustande  bleiben.  Bald  findet  man  sie  nicht 
mehr.  Sie  bekommen  also  ihre  typische  eckige  Form  wieder,  sobald 
die  intensiTste  Wucherungsperiode  Torbei  ist  Möglich,  daß  einige  in 
dem  abgerundeten  Zustand  auch  degenerieren;  darauf  könnte  die 
gelegentliche  Anwesenheit  Ton  zahlreichen  Vakuolen  im  Protoplasma 
hinweisen.  Für  die  Annahme  ihrer  Verwandlung  in  Folyblasten  kann 
man  in  den  Präparaten  gar  keine  Anhaltspunkte  finden. 

Alle  diese  zweifeThaflen  Zellformen  haben  jedenfalls  keine  große 
Bedeutung,  denn  bei  Kaninchen  und  Ratte  kommen  sie  doch  niir  rer- 
einzelt  yor  und  treten  im  Vergleich  mit  den  typischen  Fibroblasten  ganz 
und  gar  in  den  Hintergrund. 

Bei  der  eiterigen  Entzündung  kommt  aber  noch  eine  interessante 
Erscheinung  yor,  die  bei  der  aseptischen  nur  andeutungsweise  heryortritt 

Für  die  Annahme  innigerer  Beziehungen  zwischen  Fibroblasten  und 
Endothelzellen  der  Blutgefäße  habe  ich  bis  jetzt  keine  besonders  zwin- 
genden Gründe  finden  können;  yon  einer  Verwandlung  der  Fibroblasten 
in  Endothelzellen  bei  der  Gefäßentwicklung  beim  Kaninchen  (24,  p.  203) 
habe  ich  nichts  gesehen,  wie  man  es  übrigens  auch  im  yoraus  nach  den 
herrschenden  Vorstellungen  erwarten  konnte;  aber  auch  für  das  Um- 
gekehrte, für  die  Verwandlung  der  wuchernden  Endothelzellen  in  Fibro- 
blasten, welche  von  manchen  Autoren  angenommen  wird,  hatte  ich  keine 
Beweise ;  nur  bei  der  S^tte  sah  ich  zuweilen  etwas  Ahnliches  (26,  p.  106). 

Bei  der  eiterigen  Entzündung  hingegen  findet  man  beim  Kaninchen 
und  auch  beim  Hund  während  der  ersten  Tage  nicht  selten  Stellen  im  Ge- 
webe, die  einen  sehr  unzweideutigen  Charakter  haben.  Die  Gefäße  sind  auf 
einem  weiten  Umkreise  stark  erweitert,  die  Endothelzellen  schwellen  an 
und  dabei  bekommen  sie  ein  Aussehen,  welches  sehr  an  Fibroblasten 
erinnert.  Das  Protoplasma  wird  an  Mbl.-Piäparaten  dunkelblau  tingiert, 
der  oyale,  saftige  Kern  wird  hell  und  erhält  ein  paar  große  Nukleolen 
und  yiele  feine  Chromatinteilchen  (Taf.  XII  Fig.  21  Edk).  Es  treten  sehr 
zahlreiche  Mitosen  auf,  und  obwohl  dabei  die  Gefäße  rasch  in  die  Länge 
wachsen  und  neue  Sprossen  treiben,  ist  die  Wucherung  doch  so  intensiy, 
daß  die  neu  entstehenden  Zellen  keinen  Platz  mehr  in  der  einfachen 
Endothelzellenschicht  finden.  Die  Verbindung  zwischen  ihnen  lockert 
sich  auf,  besonders  da  auch  die  Emigration  fortdauert  (Fig.  21  Lmc'), 
die  Zellen  lagern  sich  in  zwei  oder  drei  Schichten  übereinander,  und 
sobald  das  geschehen  ist,  sieht  man  deutlich,  wie  die  äußersten  Zellen 
(Fig.  21  FhV)  ihre  platte  Gestalt  verändern,  eckig  werden  und  allmählich 
yon  der  Gefäßwand  abrücken.  Sie  werden  dann,  indem  sie  längere 
zipfelförmige   Ausläufer   bekommen,    den   umherliegenden    Fibroblasten 
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durchaus  ähnlich  (Fig.  21  Fbl)  und  können  von  den  letzteren  gar  nicht 
mehr  unterschieden  werden. 

So  sehe  ich  mich  auf  Grund  dieser  Befunde  gezwungen  anzunehmen, 
daß  bei  sehr  starkem  entzündlichen  Beiz  die  wuchernden  Endothelzellen 
der  Gefäße  sich  in  Fibroblasten  verwandeln  können. 

In  einem  Fall,  allerdings  von  längerer  Dauer  (10  Tage),  habe  ich 
beim  Kaninchen  eine  unzweifelhafte  Entstehung  von  Fibroblasten  auch 
aus  den  intensiv  wuchernden  Endothelzellen  eines  erweiterten  Lymph- 
gefäßes gesehen. 

Die  angeführten  Befunde  von  Verwandlung  der  Endothelzellen  in  Fibro- 
blasten könnten  als  Stütze  für  die  von  Baümgarten  (3)  u.  A.  verfochtene 
Lehre  gelten,  daß  die  Gefäßendothelien  auch  Bindegewebe  erzeugen  können. 

Die  geschilderten  intensiven  Wucherungsprozeßse  der  Fibroblasten 
während  der  frühen  Stadien,  die  ich  jetzt  beschreibe,  erzeugen  die  Haupt- 
masse des  Granulationsgewebes,  welches  den  Eiter  schließlich  allseitig 
umgibt.  Vorläufig  sieht  man  zwischen  den  jungen  Fibroblasten  nur 
noch  Überreste  der  alten  faserigen  Zwischensubstanz,  neue  wird  noch 
nicht  gebildet.  Der  Anfang  der  Kollagenbildung  fuhrt  uns  schon  zum 
nächsten  Stadium. 

Nach  5  Tagen  sehen  wir  beim  Kaninchen  keine  den  Eiter  umgebende 
helle ,  gequollene ,  gefäßlose  Gewebsschicht  mehr.  Das  neugebildete 
Granulationsgewebe  ist  von  der  Eitermasse  nur  durch  eine  Gerinnsel- 
schicbt  von  wechselnder  Dicke  abgegrenzt.  Vorläufig  dringen  die  Fibro- 
blasten in  den  Eiter  selbst  noch  nirgends  ein. 

m.  Polyblasten. 

Wie  die  Leukocyten,  so  fahren  auch  die  Polyblasten  fort,  ihre  Zahl 
zu  vergrößern;  die  Emigration  der  Lymphocyten,  die  an  und  für  sich 
stärker  ist,  als  bei  der  aseptischen  Entzündung,  dauert  auch  viel  länger, 
sogar  bis  in  die  spätesten  Stadien,  wie  wir  es  noch  sehen  werden.  Dem« 
entsprechend  kann  man  auch  im  Laufe  der  ersten  Tage  viele  Emigra- 
ticwsbilder  von  Lymphocyten  finden  (Taf.  XIT  Fig.  21  Lmc'). 

Das  Gewebe  in  der  Umgebung  des  wachsenden  Eiterherdes  zeichnet 
sich  ans  diesem  Grunde  stets  durch  sehr  großen  Reichtum  an  einkernigen  ^ 
amöboiden  Wanderzellen  aus.     Von  dem  Aussehen  und  der  Struktur  « 
derselben  ist  dasselbe  zu  sagen,  was  ich  schon  in  meinen  früheren  Ar- 
beiten ausführlich  geschildert  habe:   ein   deutlich  konturierter,   Pseudo- 
podien treibender  Zelleib,  retikuläres  Protoplasma,  deutliche  Zentrosomen, 
oft  eine  helle  Sphäre,   ein  dunkler,   exzentrisch  liegender^  runder  oder 
nierenfbrmiger  Kern  mit  ziemlich  groben  Chromatinkörnchen  und  ohne 
distinkte   Mukleolen.     Diejenigen   Polyblasten,   welche  direkt   aus   den 
Clasmatocyten  entstanden  sind,  kann  man  von  den  übrigen  nur  in  den  . 
ersten   24  Stunden  noch   unterscheiden   —  nach   ihrer   bedeutenderen 
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Größe,  dem  größeren  Kern  mit  oft  gefalteter  Oberfläche  und  den 
Körnchenresten  im  Protoplasma;  sehr  bald  verschwindet  der  Unter- 
schied, da  ja  auch  die  kleinen  Polyblasten  rasch  anwachsen. 

Nach  3 — 4  Tagen  sieht  man  bereits  sehr  mannigfaltige  Formen,  von 
den  kleinsten,  noch  lymphocytenähnlichen ,  bis  zu  großen,  amöboiden 
Elementen,  welche  sehr  intensiv  phagocytieren  und  in  ihrem  Protoplasma 
deswegen  zahlreiche  Einschlüsse,  wie  Erythrocyten  oder  Chromatin- 
trümmer,  seltener  ganze  Leukocyten  führen.  Schon  bei  der  aseptischen 
Entzündung,  namentlich  in  den  Glaskammem,  trat  sehr  oft  eine  deut^ 
liehe  Vakuolisierung  des  Zelleibes  der  Polyblasten  ein,  zum  größten 
Teil  als  Ausdruck  der  Fettinfiltration.  Noch  stärker  ist  das  hier  aus- 
geprägt —  schon  in  den  frühen  Stadien  der  Eiterung  trifft  man  häufig 
Polyblasten,  die  infolge  der  starken  Vakuolisierung  sich  aufblähen,  ohne 
deswegen  ihre  phagocytische  Tätigkeit  aufzugeben  und  Anzeichen  von 
Degeneration  zu  zeigen.  Auch  hier  sind  die  meisten  Vakuolen  im  Prä- 
parat als  gelöste  Fettröpfchen  zu  betrachten. 

Merkwürdigerweise  habe  ich  beim  Kaninchen  schon  in  Präparaten 
von  4 — 5  Tagen  mitunter  einzelne  Polyblasten  alle  Eigenschaften  der 
Plasmazellen  annehmen  sehen ;  beim  Hund  fand  ich  nach  4  Tagen  sogar 
ganz  typische  Plasmazellen;  auch  kann  man  einigemale  schon  nach 
3  Tagen  jene  eigentümliche  Polyblastenart  mit  radiären  Protoplasmafaden 
finden,  die  ich  weiter  unten  ausführlich  beschreibe.  So  früh  entstehen 
bei  der  aseptischen  Entzündung  diese  Zellformen  niemals. 

Im  entstehenden  Granulationsgewebe  sind  die  Polyblasten  sehr  un- 
gleichmäßig verteilt.  Oft  findet  man  Stellen,  wo  das  Gewebe  fast  nur 
aus  gewucherten  kleinen  eckigen  Fibroblasten  besteht  und  nur  sehr  spär- 
liche kleine  Polyblasten  enthält.  An  den  meisten  Stellen  sind  sie  aber 
massenhaft  in  allen  Entwicklungsstadien  vorhanden^  so  daß  sie  oft  sogar 
die  Fibroblasten  verdecken. 

Die  amöboiden  Polyblasten  dringen  bis  an  den  Rand  des  Eiter- 
herdes heran;  sie  erfüllen  dicht  die  helle  gefäßlose  Grenzschicht  des 
Gewebes  und  sammeln  sich  auch  in  den  Gerinnseln  haufenweise  an.  In 
den  Eiter  selbst  dringen  einzelne  von  ihnen  auch  schon  jetzt,  in  den 
frühen  Stadien,  hinein ;  doch  ist  vorläufig  die  Zahl  dieser  Zellen,  wie  schon 
erwähnt,  gering,  und  außerdem  verfallen  dabei  diese  noch  ganz  jungen 
lymphocytenähnlichen  Polyblasten  meistens  bald  der  Degeneration. 

Wie  es  zweifelhafte  Fibroblastenformen  gibt,  so  können  mitunter 
auch  die  größeren  Polyblasten  Anlaß  zur  Verwechslung  mit  abgerundeten 
Fibroblasten  geben.  Besonders  schwierig  ist  die  Sache  dann,  wenn  ein 
großer  Polyblast  sich  bei  seiner  Bewegung  in  die  Länge  streckt  und 
sich  an  einem  Ende  in  einen  feinen  zipfelförmigen  Fortsatz  auszieht 
Hier  kann  meistens  die  scharfe  Begrenzung  des  Zelleibes  und  der 
dunklere  Kern  mit  der  unregelmäßigen  Oberfläche  den  wahren  Charakter 
der  Zelle  bestimmen. 
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In  besonders  großen  Mengen  sammeln  sich  die  Polyblasten  zusammen 
mit  den  Lenkocyten  unter  anderem  bei  den  nekrotischen  Muskelfasern 
an  —  die  letzteren  werden  rasch  in  Stücke  zerteilt  und  resorbiert. 

Es  erübrigt  noch  zu  bemerken,  daß  man  in  den  Polyblasten 
mitunter  unzweifelhafte  Mitosen  findet  —  dasselbe  habe  ich  ja  übrigens 
gelegentlich  auch  bei  der  aseptischen  Entzündung  beobachtet. 


IV.   Fettzellen  und  Mastzellen. 

Diese  Zellformen  erleiden  während  der  geschilderten  Periode  ganz 
dieselben  Veränderungen,  wie  ich  sie  bei  der  aseptischen  Entzündung 
beschrieben  habe.  Sehr  schön  kann  man  meistens  die  Resorption  des 
Fettes  durch  Polyblasten  und  Lenkocyten  beobachten.  Die  Mastzellen 
scheinen  beim  Hund  widerstandsfähiger  zu  sein' als  bei  der  Sa.tte.  Man 
findet  sie  sehr  oft  in  den  äußersten  Schichten  des  Granulationsgewebes 
zwischen  Fibroblasten  und  Polyblasten  als  kugelige  und,  wie  es  scheint, 
sich  auch  bewegende  polyblastenähnliche  Zellen  mit  sphärischem  hellen 
Kern  und  einer  wechselnden,  oft  sehr  geringen  Anzahl  von  Körnern  im 
Zelleibe:  es  ist  wohl  anzunehmen,  daß  hier  auch  Abgabe  der  letzteren 
an  die  umgebenden  Gewebselemente  stattfindet. 


b)  Temarbimg  des  Granulationsgewebes. 

Nachdem  sich  in  der  Umgebung  des  Eiterherdes  infolge  der  eben 
beschriebenen  Prozesse  eine  dicke  Schicht  jungen  zellreichen  Granu- 
lationsgewebes gebildet  hat,  beginnt  auch  sehr  bald,  früher  als  bei  der 
aseptischen  Entzündung,  die  Vernarbung  desselben,  und  es  kommt  auf 
solche  Weise  die  Abkapselung  des  Abszesses  durch  eine  Abszeßmembrau 
zustande.  Die  Zeit,  wann  die  ersten  Spuren  der  faserigen  Zwischen- 
sabstanz  auftreten,  imterliegt  großen  Schwankungen,  und  dieser  im  all- 
gemeinen stets  fortschreitende  Prozeß  zeigt,  auch  in  den  späteren 
Perioden,  eine  sehr  ungleichmäßige  Verteilung  im  Präparat.  In  den 
einen  Stellen,  meistens  in  den  äußeren,  an  das  gesunde  Gewebe  grenzen- 
den Abschnitten  kann  man  schon  am  7.  oder  8.,  oft  sogar  am  5.  Tage 
deutliche  schichtenartige  Anordnung  der  Fibroblasten  mit  Ausscheidung 
Ton  kollagenen  Fasern  dazwischen  bemerken,  an  anderen  dauert  die 
Wucherung  der  Fibroblasten  bis  in  die  spätesten  Stadien,  und  demgemäß 
verspätet  sich  hier  auch  die  EoUagenbildung. 

Das  entstehende  und  sich  allmählich  immer  mehr  und  mehr  aus- 
breitende Narbengewebe  hat  im  Grunde  dieselbe  Struktur,  wie  bei  der 
aseptischen  Entzündung.  Doch  hat  es  in  der  Abszeßmembran  auch 
sehr  wichtige  und  interessante  Besonderheiten. 
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I.   Leukocyten. 

Während  das  Narbengewebe  bei  aseptischer  Ehitzündong  sich  sehr 
rasch  von  Leukocyten  säubert  und  nur  ganz  vereinzelte  später  anzu- 
treffen sind,  bleibt  es  in  der  Abszeßwand  sogar  in  den  spätesten  Ton 
mir  beobachteten  Stadien  sehr  reich  an  diesen  Zellen.  Die  Emigration 
dauert  beständig  fort,  die  Leukocyten  kriechen  überall  zwischen  den 
Fibroblasten  und  den  Kollagenfasern  umher  und  die  meisten  bewegen 
eich  natürlich  in  der  Richtung  zum  Eiter  hin,  auch  dann,  wenn  die 
Resorption  desselben  bereits  in  yoUem  Gange  ist.  Ihre  Verteilung  im 
Narbengewebe  ist  auch  sehr  unregelmäßig,  zum  unterschiede  von  den 
Folyblasten  bilden  sie  aber  niemals  größere  Ansammlungen  in  der  Um- 
gebung der  Gefäße.  Degenerierende  Exemplare  sind  im  Narbengewebe 
selbst  selten. 

Eosinophile  Leukocyten  kommen  im  Narbengewebe  stets  vor,  manch- 
mal in  sehr  bedeutender  Anzahl. 

Sehr  interessant  ist  das  Verhalten  der  Mastleukocyten  beim 
Kaninchen. 

Bei  diesem  Tier  sind  im  lockeren  Bindegewebe  die  gewöhnlichen 
Mastzellen  sehr  spärlich.  Bei  der  aseptischen  Entzündung  treten  im 
Gewebe  auch  die  Mastleukocyten  nur  sehr  selten  und  in  geringer  Anzahl 
auf.  Bei  der  Eiterung  hingegen  emigrieren  sie  meistens  in  großen 
Mengen,  sowohl,  wie  wir  gesehen  haben,  schon  in  den  früheren  Stadien, 
als  auch  besonders  später,  in  dem  Narbengewebe  der  Abszeßmembran. 
Hier  steht  ihre  Zahl  mitunter  der  Zahl  der  emigrierten  pseudoeosino- 
philen kaum  nach. 

Die  Mastleukocyten  ^)  sind  unzweifelhaft  einer  energischen  amöboiden 
Bewegung  fähig.  Viele  von  ihnen  haben  im  Gewebe,  wo  sie  kriechen, 
ein  ganz  normales  Aussehen,  und  da  sie  sich  bei  ihrer  Wanderung 
zwischen  den  Kollagenfasern  oft  stark  abplatten  und  in  die  Länge 
ziehen,  so  sind  ihre  Strukturdetails  hier  noch  viel  besser  zu  unter- 
scheiden als  dort,  wo  sie  im  Gefäßlumen  liegend  getroffen  werden. 
Solche  wandernde  Mastleukocyten  sind  auf  den  Zeichnungen  Taf.  XII 
Fig.  22 — 27  Mlk  unter  sehr  starker  Vergrößerung  nach  A-Thionin- 
Präparaten  abgebildet. 

Man  sieht  den  langen  schlauchförmigen,  an  den  Enden  kolben- 
förmig aufgeblähten,  gewöhnlich  unregelmäßig  geknickten  Kern.  Sehr 
oft  hat  er  tiefe  Einschnürungen,  die  ihn  später  in  einzelne  Teile  zer- 
fallen lassen.     Das  Protoplasma  ist  so  hell  und  farblos,  daß   es    gar 

^)  Ich  muß  bemerken,  daß  diese  Zellen  sich  fast  ausschließlich  nur  an 
mit  alkoholischer  Thioninlösung  (Michaelis)  gefärbten  Alkoholpräparaten 
nachweisen  lassen,  da  alle  anderen  Methoden,  z.  B.  die  Färbung  mit  wässerigen 
Farblösungen,  sogar  nach  Alkoholüxierung,  die  Granula  spurlos  verschwinden 
lassen. 
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nicht  sichtbar  ist,  dafür  treten  aber  die  in  ihm  liegenden  Granula  sehr 
schön  herTor  als  feine,  ziemlich  regelmäßige  Kügelchen  von  rotvioletter 
Farbe.  Man  sieht  das  Protoplasma  mit  den  Kömchen  bei  der  Bewegung 
kürzere  oder  längere  Vorstöße  bilden. 

Merkwürdig  ist  der  Umstand,  daß  viele  Körner  unmittelbar  auf 
oder  sogar  innerhalb  der  Kemmembran  zu  liegen  scheinen  (Taf.  XII 
Fig.  22  u.  23).  Dabei  ist  meistens  auch  der  Kern,  in  dem  man  keine 
deutliche  Struktur  wahrnehmen  kann,  durch  Thionin  nicht  rein  blau 
gefärbt,  sondern  er  zeigt  einen  mehr  oder  weniger  ausgesprochenen  meta- 
chromatischen  rotvioletten  Ton.  Die  metachromatische  Substanz  scheint 
also  vom  Kerne  ausgearbeitet  zu  werden  und  aus  demselben  ins  Proto- 
plasma in  Granulaform  überzutreten.^) 

Überall  sieht  man  im  Gewebe  femer  Mastleukocyten  mit  regressiven 
Yeränderungen,  mit  Granulaschwund.  Die  Kömchen  verkleinern  sich 
(Taf.  XU  Fig.  26  u.  27  Mlk),  blassen  ab,  werden  immer  spärlicher  und 
spärlicher  und  schließlich  sind  es  nur  noch  kümmerliche  Spuren,  die 
den  Kern  umgeben  (Taf.  XU  Fig.  26  Mlk,  links).  Der  letztere  ver- 
ändert sich  schließlich  auch  —  er  zerschnürt  sich  ganz  in  einzelne 
Fragmente,  diese  runden  sich  ab,  verkleinern  sich  —  und  endlich  haben 
wir  eine  vollständig  degenerierte  Zelle,  wie  die  in  Fig.  24  Taf.  XU  ab- 
gebildete. Man  sieht  die  übriggebliebenen  Körner  noch  immer  zum  Teil 
an  der  Oberfläche  der  Kemfragmente  haften;  diese  letzteren  selbst 
haben  jetzt  schon  eine  rein  blaue  Färbung. 

Im  Narbengewebe  der  Abszeßwand  gehen  also  beim  Kaninchen 
viele  emigrierte  Mastleukocyten  zugrunde,  indem  sie  die  Substanz  ihrer 
Granula  in  das  umgebende  Gewebe  ausscheiden. 

Es  ist  femer  interessant,  daß  man  mitunter  Stellen  findet,  wo  solche 
degenerierende  Mastleukocyten  zu  den  Gewebselementen  und  zwar  zu 
den  Polyblasten  in  ganz  tmverkennbare  nähere  Beziehungen  treten.  Man 
sieht,  wie  die  degenerierenden  Mastleukocyten  an  einen  gewöhnlichen, 
noch  runden  oder  meist  schon  sessilen  Polyblasten  herankommen  (Taf.  XII 
Fig.  25 — 27  Plb)  und  sich  dicht  der  Oberfläche  seines  Zelleibes  an- 
schmiegen ;  im  Protoplasma  des  Polyblasten  tritt  dabei  in  der  deutlichsten 
Weise  die  sich  metachromatisch  färbende  Substanz  in  Kömerform  auf. 
Manchmal  (Taf.  XII  Fig.  26  Plb)  sieht  man  sie  große  tiefgefärbte 
Tropfen  bilden,  welche  oft  in  besonderen  Vakuolen  liegen  (Taf.  XU 
Fig.  25  Plb).  Hin  und  wieder  erscheint  sogar  das  ganze  Protoplasma 
des  Polyblasten  deutlich  rotviolett  gefärbt,  und  außerdem  sieht  man 
auch  den  Kern  einen  metachromatischen  Ton  annehmen  (Taf.  XTT 
Fig.  27  Plb). 


^)  Anm.  bei  der  Korrektur:  Nach  meinen  neueren  Untersuchungen  sind 
diese  Erscheinungen  nur  an  fixierten  Präparaten  zu  beobachten.  Es  köunte 
sich  also  vielleicht  um  Artefakte  handeln. 
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Die  beschriebenen  Bildw  machen  den  Eindruck,  als  fände  hier 
Übergabe  der  Mastkömnng  von  Mastlenkocyten  an  Folyblasten  des 
Narbengewebes  statt.  "Was  für  eine  Bedeutung  dieser  Vorgang  hat,  ist 
Yorläufig  nicht  zu  entscheiden.  Die  Erscheinung  wird  noch  dadurch 
kompliziert,  daß  die  betreflfenden  Polyblasten  meistens  Veränderungen 
zeigen  (blasse  Kerne,  Vakuolisation  des  Protoplasmas),  die  an  Degene- 
ration denken  lassen.^) 

Während  die  pseudoeosinophilen  Leukocyten  fortwährend  in  den 
Eit^r  übertreten,  kann  man  das  von  den  beschriebenen  Mastlenkocyten 
nicht  behaupten;  sie  finden  sich  an  der  Eitergrenze  eher  in  geringerer 
Anzahl  als  in  der  Tiefe  des  Narbengewebes. 

Es  ist  interessant,  daß  ich  bei  den  Tieren,  welche  Gewebsniastzellen 
im  lockeren  Bindegewebe  reichlich  besitzen,  bei  Batte,  Hund  und  Katze 
keine  den  beschriebenen  analogen  Erscheinungen  von  Seiten  der  Mast- 
lenkocyten des  Blutes  habe  beobachten  können.  Hier  bleiben  nur  in 
den  äußersten  Schichten  des  Narbengewebes ,  wo  das  letztere  in  das 
normale  Gewebe  übergeht,  in  größerer  oder  geringerer  Menge,  ganz  wie 
bei  der  aseptischen  Entzündung,  atrophische  Mastzellen  liegen.  Beim 
Hund  gelangen  sie  in  einzelnen  Exemplaren  oft  tief  in  das  Narben- 
gewebe der  Abszeß  wand  hinein,  fast  bis  zur  Eitergrenze ;  hier  haben  sie, 
wie  schon  erwähnt,  das  Aussehen  von  kleinen  amöboiden  Polyblasten 
mit  meist  nur  noch  späriichen  Kömchen  im  Protoplasma  und  hellen 
runden  Kernen  ohne  degenerative  Veränderungen. 

n.  Fibroblasten. 

Die  Fibroblasten  verhalten  sich  in  der  Abszeßmembran  eigentlich 
ganz  ebenso,  wie  ich  es  bei  der  aseptischen  Entzündung  für  die  Kapsel 
des  Fremdkörpers  beschrieben  habe.  Nur  ist  bei  der  eiterigen  Ent- 
zündung die  ganze  von  ihnen  gebildete  Gewebsmasse  infolge  der  inten- 
siveren und  länger  dauernden  Wucherung  viel  größer,  und  außerdem 
verlaufen  die  verschiedenen  Prozesse,  vor  allem  die  Kollagenbildung, 
viel  unregelmäßiger. 

Sehr  zellreiche  dichte  Stellen  mit  vielen  kleinen  Fibroblasten  können 
ohne  jede  Regel  mit  Stellen  abwechseln,  wo  man  große,  mit  langen  Aus- 
läufern versehene  und  locker  angeordnete  Fibroblasten  findet.  Die 
Kollagenbildung  fängt  gewöhnlich  in  den  Stellen  ersterer  Art  an.  Wo 
sie  anfängt,  sehen  wir  die  bekannten,  von  mir  schon  beschriebenen 
Bilder,  besonders  deutlich  an  EhvG.-Präparaten.  Die  Anordnung  der 
Fibroblasten  und  des  Kollagens  ist  dabei  meistens  der  Oberfläche  des 


^)  Anm.  bei  der  Korrektur:  Es  ist  unzweifelhaft,  daß  die  von  mir 
inzwischen  beim  Kaninchen  gefundenen  Bindegewebsmastzellen  auch  in  innige 
Beziehungen  zu  den  Mastleukocyten  treten  können. 


Google 


Digitized  by  VjOOQ 


Histologie  der  eiterigen  Entzündang.  331 

Eiterherdes  parallel,  so  daß  die  Abszeßwand  im  Durchschnitt  konzentrisch 
geschichtet  erscheint;  doch  kann  die  Vernarbnng  auch  ohne  jede  be- 
stimmte Ordnung  erfolgen.  In  den  dem  Eiter  am  nächsten  liegenden 
Schichten  sieht  man  das  neu  entstehende  Kollagen  besonders  häufig 
einen  ungleichmäßigen  anormalen  Charakter  annehmen;  es  entstehen 
hier  inselförmige  dicke  Faseransammlungen,  während  zwischen  ihnen  gar 
keine  roten  Fasern  zu  sehen  sind.  Außerdem  erleidet  hier  das  Kollagen 
sehr  oft  hyaline  Veränderung  —  es  entstehen  dabei  an  der  Eitergrenze 
ziemUch  dicke  Schichten  einer  homogenen  hyalinen  Substanz,  die  an 
EhvG. -Präparaten  rotgefärbt  wird.  Zwischen  diesen  Schichten  bleiben 
die  Fibroblasten  liegen,  und  femer  häufen  sich  hier  auch  besonders  große 
Mengen  von  Leukocyten  und  die  von  mir  weiter  unten  beschriebenen 
Eiterphagocyten  an. 

Während  der  Vernarbung  sieht  man  im  Granulationsgewebe  keine 
zweifelhaften  abgerundeten  Zellformen  mehr,  selbst  in  den  kleinzelligen 
Fartieen  und  selbst  bei  Karyokinese,  die  man  noch  an  vielen  Stellen 
findet.  Wo  die  Fibroblasten  größer  sind,  sieht  man  in  ihrem  Proto- 
plasma häufig  dieselbe  grobe,  nach  Eh.  sich  schwärzende  Faserung,  wie 
ich  es  bei  der  aseptischen  Narbenbildung  beschrieben  habe. 

III.   Gefäße. 

In  den  frühesten,  von  mir  schon  beschriebenen  Stadien  wuchert  das 
geschwollene  Endothel  der  kapillaren  Blutgefäße  stark,  und  ein  Teil  der 
dabei  entstehenden  Zellen  rerwandelt  sich  augenscheinlich  in  Fibroblasten ; 
später  hört  diese  Verwandlung  wieder  sehr  bald  auf.  Die  Gefäße  wachsen 
und  bilden  überall  junge  Sprossen,  so  daß  das  Granulationsgewebe  an 
der  Peripherie  des  Eiterherdes  schon  am  Ende  der  ersten  Woche  mit 
einem  sehr  reichen  Gefaßnetz  yersehen  erscheint.  Die  weiten,  nach 
allen  Richtungen  verlaufenden  Gefäße  haben  den  Charakter  von  Kapillaren 
—  ihre  Wand  besteht  aus  Endothelzellen,  in  welchen  man  noch  lange 
Mitosen  findet.  Die  meisten  Gefäße  sieht  man  gerade  am  Bande  des 
Eiterherdes  entstehen  (Taf.  X  Fig.  8  L).  Wenn  dann  die  Resorption 
des  Abszesses  in  der  unten  geschilderten  Weise  anfangt,  richten  sich 
ihre  wachsenden  Spitzen  nach  dem  Zentnun  des  Eiterherdes;  später 
dringen  sie  auch  in  den  letzteren  zusammen  mit  den  sie  umgebenden 
Zellformen  immer  tiefer  hinein. 

Ferner  treten  bei  der  eiterigen  Entzündung  auch  von  selten  der 
Lymphgefäße  Veränderungen  herror,  die  viel  deutlicher  sind,  als  bei  der 
aseptischen  Entzündung.  In  vielen  Fällen  konnte  ich  in  der  Abszeß- 
wand und  auch  weiter  im  umgebenden  Gewebe  stark  erweiterte,  mit 
Endothel  ausgekleidete  und  gewöhnlich  mit  verschiedenartigen  Poly- 
blasten  erfüllte  Lymphgefäße  finden. 
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IV.  Polyblasten. 

In  dem  sich  allmählich  formiereBden  Narbengewebe  der  AbszeB- 
membran  befinden  sich  Polyblasten  stets  in  noch  größeren  Mengen  als 
bei  der  aseptischen  Entzündung ;  das  hängt  Ton  der  viel  länger  danemden 
Emigration  der  Lymphocyten  ab.  Selbständige  Vermehrung  der  Poly- 
blasten im  Gewebe  durch  Mitose  kommt  zwar  in  allen  Stadien  vor,  aber 
die  Figuren  siod  doch  so  selten,  daß  auf  diese  Weise  allein  die  Zahl 
der  Polyblasten  einen  nennenswerten  Zuwachs  kaum  erfahren  könnte. 

Es  sind  alle  Entwicklungsstadien  der  Polyblasten  Torhanden ;  da  die 
Emigration  fortdauert,  so  sind  insbesondere  ganz  junge,  noch  lympho- 
cytenartige  Formen  auch  später  recht  häufig;  von  diesen  alle  Übergänge 
zu  größeren  amöboiden  einkernigen  Zellen,  deren  Struktur  und  Ver- 
änderungen ich  hier  nicht  mehr  ausführlich  zu  beschreiben  brauche,  da 
sie  den  von  mir  schon  früher  beschriebenen  entsprechen.  Ihre  Verteilung 
im  Gewebe  ist  eine  sehr  ungleichmäßige:  an  vielen  Stellen  zahlreicher 
als  die  Fibroblasten,  sind  sie  an  anderen  wieder  ziemlich  spärlich  zwischen 
den  letzteren  zerstreut. 

In  den  späteren  Stadien  trifft  man  immer  mehr  Polyblasten,  die 
sich  in  seßhafte  Zellen  verwandeln  oder  schon  verwandelt  haben;  ge- 
wöhnlich treten  dabei  an  ihnen  nicht  so  lange  verzweigte  Ausläufer  auf, 
wie  in  der  aseptischen  Narbe,  sondern  der  Zelleib  bleibt  mehr  rundlich; 
oft  enthält  er,  besonders  beim  Kaninchen,  dunkle  Kömchen. 

In  der  Abszeßmembran  sind  alle  diese  Polyblasten  von  den  Fibro- 
blasten stets  ohne  jede  Mühe  zu  unterscheiden ;  zweifelhafte  2IellformeD, 
wie  in  den  frühesten  Stadien,  kommen  jetzt  gar  nicht  mehr  vor,  selbst 
in  den  zellreichsten  Partieen  nicht.  Dort,  wo  das  Narbengewebe  in  das 
umgebende  normale  Bindegewebe  übergeht,  sieht  man  hin  und  wieder, 
ebenso  wie  ich  es  früher  geschildert  habe,  besonders  in  den  späten 
Stadien  von  4 — 6  Monaten,  seßhafte  clasmatocytenähnliche  Polyblasten, 
die  sich  allmählich  dem  Fibroblastentypus  immer  mehr  und  mehr  nähern. 

Die  Plasmazellen  frage,  die  jetzt  für  die  meisten  noch  immer  als 
unentschieden  gilt,  kann,  wie  ich  glaube,  gerade  durch  die  Untersuchung 
des  vernarbenden  Granulationsgewebes  in  der  Abszeßwand  ihrer  Ent- 
scheidung nähergebracht  werden.  In  meinen  bisherigen  Schriften  über 
Entzündung  äußerte  ich  die  auf  Grund  einer  ganzen  Reihe  von  Tat- 
sachen basierte  Überzeugung,  daß  die  Plasmazellen  nichts  anderes 
seien,  als  aus  den  Blutgefäßen  emigrierte  und  sich  dann  weiter  ent- 
wickelnde Lymphocyten,  also  eine  bestimmte  besondere  Art  von  Poly- 
blasten. In  meinen  Experimenten  mit  aseptischen  Fremdkörpern  ent- 
wickelten sich  aber  die  Plasmazellen  (24  S.  139)  immer  nur  während 
eines  bestimmten,  nemlich  späten  Stadiums  der  Narbenbildung ;  deswegen 
konnte  ich  dort  nicht  in  jedem  beliebigen  Plasmazellenherd  alle  Über- 
gangsformen von   den   eben  emigrierten  Lymphocyten  zu  den  fertigen 
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Plasmazellen  finden.    Auch  habe  ich  damals  in  den  Plasmazellenherden 
nur  sehr  selten  Emigrationsbilder  Ton  Lymphocyten  gesehen. 

Diese  Lücke  kann  ich  jetzt  ansfÜUen.  Im  vernarbenden  Gewebe 
der  Abszeßwand  fängt  die  Plasmazellenbildung,  besonders  beim  Hund, 
aber  auch  beim  Kaninchen,  wie  schon  erwähnt,  sehr  früh  an,  schon  am 
6.^8. Tage,  und  sie  dehnt  sich  auf  eine  längere  Periode  aus;  deswegen 
sieht  man  in  diesen  Präparaten,  besonders  nach  Z.-Mbl.,  äußerst  klare 
and  unzweideutige  Bilder,  die,  wie  ich  bestimmt  annehme,  jeden  nicht 
Toreingenommenen  Beobachter  von  dem  hämatogenen  Ursprung  der 
Plasmazellen  überzeugen  werden. 

Erstens  findet  man  in  den  die  Gefäße  umgebenden  Herden  von 
jimgen  Plasmazellen  (Taf.  XII  Fig.  28  LmcO  sehr  häufig  die  schönsten 
Emigrationsbilder  von  Lymphocyten.  Da  jetzt  die  Endothelwand  nicht 
mehr  gelockert  ist,  tritt  dieser  Vorgang  noch  deutlicher  hervor,  als  in 
den  ersten  Stunden  der  Entzündung. 

Zweitens  sind  in  solchen  Plasmazellenherden  (Taf.  XII  Fig.  28  u.  29) 
stets  alle  nur  möglichen  Übergangsformen  (Plz')  zwischen  den  ganz  jungen 
Polyblasten,  den  eben  emigrierten  Lymphocyten  (Plb')  zu  schon  großen 
und  typischen  Plasmazellen  (Plz)  mit  dunkelblauem  Protoplasma  vor- 
handen. Man  sieht,  wie  sich  der  Protoplasmasaum  allmählich  ver-  j 
breitert,  wie  an  der  Peripherie  der  Zelle  das  verschwommene,  krümelige,  ^ 
protoplasmatische  Netzwerk  eine  immer  dunklere  Färbung  annimmt,  wie 
der  Kern  eine  exzentrische  Lage  bekommt  und  neben  ihm  der  helle  Hof 
mit  den  Zentrosomen  erscheint  (Plz*). 

Die  Fibroblasten  (Fig.  29  Fbl)  sehen  ganz  anders  aus,  so  daß  man 
an  eine  Beteiligung  derselben  an  der  Plasmazellenbildung  gar  nicht 
denken  kann.  Sehr  häufig,  viel  häufiger  als  bei  der  aseptischen  Ent- 
zündung, sind  ferner  die  Mitosen  in  den  Plasmazellen  (Fig.  29  Plz")  — 
das  dunkelblaue  Protoplasma  larbt  sich  dabei  an  der  Peripherie  heller, 
während  die  plumpe  karyokinetische  Figur  mit  den  ziemlich  deutlichen 
Spindelfasem  von  verschwommenen  blauen  Kömchen  umgeben  erscheint. 
Diese  Mitosen  sprechen  natürlich  keineswegs  für  die  histiogene  Ab- 
stammung der  Plasmazellen,  denn  im  Cyklus  der  Veränderungen  und 
der  Wucherungserscheinungeo,  die  von  den  Fibroblasten  während  der 
Entzündung  durchgemacht  werden,  entstehen  niemals  Elemente,  die 
auch  nur  eine  entfernte  Ähnlichkeit  mit  den  Plasmazellen  und  ihren 
Mitosen  aufweisen  würden. 

Die  Struktur  der  vollausgebildeten  Plasmazellen  habe  ich  schon 
früher  ausführüch  erörtert  (24,  S.  141).  Ich  kann  nur  noch  hinzufügen, 
daß  meiner  Meinung  nach  die  äußere  Form,  welche  der  Zelleib  der 
Plasmazellen  im  fixierten  Präparat  besitzt,  oft  zweifellos  den  Eindruck 
der  amöboiden  Bewegung  oder  wenigstens  der  aktiven  Formveränderung 
macht.  Auöh  in  der  Abszeßwand  habe  ich  femer  hin  und  wieder  etwas 
nfttypiach^  aussehende  Plasmazellen  mit  hellerem  Protoplasma  und  weniger 
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scharf  abgegrenztem  Centrosomenhof  finden  können^  wie  ich  sie  in  meiner 
ersten  Arbeit  (24,  S.  147)  beschrieben  habe;  diese  immerhin  seltenen 
Formen  vermitteln  gewissermaßen  den  Übergang  der  Plasmazellen  zu 
den  gewöhnlichen  Polyblasten. 

Wenn  die  Plasmazellen  in  der  Abszeßwand  so  aogewöhnlich  firöh 
und  in  so  großen  Mengen  auftreten,  so  fangen  hier  in  ihnen  andrerseits 
auch  die  von  mir  bereits  (24,  S.  164  u.  25)  beschriebenen  degenerativen 
Veränderungen  viel  früher  an.  Schon  nach  15  Tagen  habe  ich  zahl- 
reiche Exemplare  mit  pyknotischen  fragmentierten  Kernen  und  ab- 
geblaßtem Protoplasma  finden  können.  Neben  degenerierenden  sieht  man 
aber  noch  lange  auch  wieder  neue  Plasmazellen  entstehen.  In  meinem 
längsten  Fall  von  6  Monaten  beim  Kaninchen  waren  in  der  Abszeß- 
membran allerdings  die  meisten  Plasmazellen  schon  atrophisch.  Auch 
beim  Hund  gehen  sie  in  späten.  Stadien  zugrunde,  unter  Erscheinungen 
der  vakuolären  Degeneration  (Taf.  XI  Fig.  16  Plz'). 

In  meiner  ersten  Arbeit  (24,  S.  147)  habe  ich  in  den  Infiltrations- 
herden im  Narbeogewebe  das  Auftreten  einer  besonderen  Polyblasten- 
art,  die  ich  als  , blasige^ J^olyWaste^  bezeichnete,  notiert;  sie  schienen 
flieh  später  in  gewöhnliche  Polyblasten  zu  verwandeln. 

Das  Gewebe  der  Abszeßwand  bietet  auch  in  dieser  Hinsicht  ein 
sehr  günstiges  imd  interessantes  Objekt,  und  die  Struktur  und  die  Ent- 
stehung der  fraglichen  Zellart  treten  hier  viel  deutlicher  hervor. 

Die  Polyblasten,  um  die  es  sich  handelt,  finde  ich  mitunter  schon 
am  4.  Tage  der  eiterigen  Entzündung  —  noch  häufiger  treten  sie  bei 
der  Vernarbung  auf,  während  sie  in  den  spätesten  mir  zur  Verfügung 
stehenden  Stadien,  nach  5 — 6  Monaten,  nicht  mehr  zu  finden  waren. 
Am  schönsten  sind  sie  beim  Kaninchen,  finden  sich  aber  auch  bei  Ratte 
und  Hund. 

Im  ausgebildeten  Zustande  (Taf.  X  Fig.  6  a,  Taf.  XII  Fig.  30  y)  sind 
sie  so  charakteristisch,  daß  man  sie  im  Qranulationsgewebe  sofort  er- 
kennt. Sie  haben  eine  runde  kugelige  Form,  die  sich  aber  wegen  der 
intensiven  amöboiden  Bewegungen  fortwährend  ändert.  Der  Kern  ist 
groß,  auch  kugelförmig,  besitzt  aber  gewöhnlich  von  der  einen  Seite 
eine  ziemlich  deutliche  Vertiefung  der  Oberfläche.  Im  Innern  sieht  man 
ein  sehr  deutliches  Liningerüst  und  zahlreiche  kleinere  und  größere 
Ohromatinteilchen,  außerdem  aber  noch  einen  oder  zwei  große,  eckige, 
dunkle  Nukleolen.  Manchmal,  wenn  viel  Kernsaft  vorhanden  ist^  sieht 
der  Kern  hell,  blasenförmig  aus.  Das  Protoplasma  ist  umfangreich  und 
besitzt  einen  äußerst  deutlichen  retikulären  Bau.  An  der  Peripherie 
sind  die  Maschen  des  Ketikulums  so  weit,  daß  ein  heller  Randsaum 
entsteht.  Die  Konturen  der  Zelle  sind  sehr  scharf.  Besonders  charakte- 
ristisch ist  die  Anordnung  der  Protoplasmafäden  in  der  peripheren  hellen 
Schicht :  sie  laufen  alle  radiär  vom  Kern  zur  Oberfläche  der  Zelle,  und 
diese  Lagerung  ist  am  deutlichsten  an  der  Stelle  ausgeprägt^  wo  der 
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Kern  an  der  Oberfläche  eine  Vertiefting  besitzt;  von  dieser  gehen  die 
Protoplasmafäden  (Taf.  XII  Fig.  30  y)  wie  Strahlen  auseinander  und 
laufen  bis  zum  Protoplasmarand.  Es  ist  leicht^  sich  an  Eh.-Präparaten 
{Taf.  X  Fig.  6  a)  zu  überzeugen,  daß  sich  in  der  Vertiefung  der  Kern* 
Oberfläche  Zentrosomen  yon  gewöhnlichem  Aussehen  befinden;  sie  sind 
nur  dann  unsichtbar,  w«nn  sie  sich  zu  sehr  der  Kemoberfläche  nähern 
und  unter  oder  über  dem  Kern  liegen.  Die  Fäden  des  protoplasma- 
tischen Retikulums  sind  gewöhnlich  mit  feinen  tingiblen  Körnchen  besetzt. 

Ziemlich  häufig  trifiFt  man  Mitosen  in  diesen  Zellen  (Taf.  X  Fig.  6  b) ; 
«ie  sind  auch  sehr  typisch  und  höchstens  noch  den  Plasmazellen-Mitosen 
ähnlich.  Die  Figur  ist  sehr  plump,  die  achromatische  Figur  grobfaserig, 
im  Protoplasmanetz  treten  die  Körnchen  noch  viel  stärker  als  während 
der  Buhe  hervor. 

Die  Entstehung  der  beschriebenen  Zellen  im  Narbengewebe  ist  klar. 
Man  findet  sie  stets  in  der  Umgebung  von  Gefäßen,  oft  zusammen  «ait  \ 
Plasmazellen  (Taf.  XII  Fig.  29  y),  oder  ohne  dieselben ;  und  wie  für  die 
Plasmazellen,  so  ist  es  auch  für  die  beschriebene  Zellart  sicher,  daß  sie 
sich  aus  den  emigrierenden  Lymphocyten  im  Gewebe  selbst  entwickelt. 
Auf  Zeichnung  Taf.  XII  Fig.  30  ist  ein  perivaskulärer  Herd  von  solchen 
Zellen  genau  abgebildet,  und  man  sieht  hier,  wie  ich  glaube,  ganz  deut- 
lich den  Übergang  der  kleinen  Lymphocyten  in  die  beschriebenen  großen 
scharf  konturierten  Polyblasten  mit  radiärer  Faseranordnung  im  Proto-  ; 
plasma.  Der  Entwicklungsgang  ist  ein  ähnlicher,  wie  bei  den  Plasma- 
zellen, aber  hier  sieht  man  (Taf.  XII  Fig.  29  und  30  y')  keine  Ansamm- 
lung von  stark  tingiblem  „Granoplasma^  in  dem  wachsenden  Proto- 
plasmamantel, sondern  der  letztere  wird  gleich  am  Anfang  hell  und 
locker,  besonders  in  seiner  peripheren  Schicht,  wobei  die  Protoplasma- 
fasem  sich  sofort  radiär  anordnen,  dicker  werden  und  die  Konturen 
der  Zelle  immer  schärfer  hervortreten.  Solange  der  Protoplasmasaum 
noch  unbedeutend  ist,  sind  diese  Zellen  zuerst  großen  Lymphocyten 
«ehr  ähnlich  —  später  entsprechen  sie  den  großen  einkernigen  Leuko- 
cyten,  schließlich  erreichen  sie  aber  weit  größere  Dimensionen. 

Was  fiir  eine  Bedeutung  diese  eigentümliche  Polyblastenart  hat, 
kann  ich  nicht  erklären.  Wichtig  ist,  daß,  soviel  ich  nach  meinen  bis- 
herigen Untersuchungen  urteilen  kann,  ähnliche,  wenn  auch  kleinere 
Zellen  sich  stets  in  großen  Mengen  in  den  normalen  Blutbildungsorganen 
und  vor  allem  in  den  Lymphdrüsen  finden,  während  sie  im  normalen 
Bindegewebe  Jehlen.  Es  ist  wohl  möglich,  daß  sie  den  „Makrolympho- 
-cyten"  von  Rosin  und  Bibergeil  (32  a)  entsprechen.  Bei  der  Entzündung 
entwickeln  sie  sich  jedenfalls  vor  unseren  Augen  im  Gewebe  aus  emi- 
grierten Lymphocyten. 

Es  existiert  noch  eine  andere  Quelle  für  die  beschriebenen  Zellen 
im  Narbengewebe;  sie  können  nämlich,  wie  es  scheint,  direkt  mit  dem 
Lymphstrom  aus  den  benachbarten  Lymphdrüsen  herbeigeschafiä  werden« 
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Sehr  oft  sieht  man  in  der  Abszeßwand  stark  erweiterte  Lymphgefäße, 
die  mit  diesen  Zellen  sowohl^  als  auch  mit  großen  und  kleinen  Lymphe- 
cyten  YoUgepfropft  sind.  £in  Teil  dieser  Zellen  wird  vielleicht  durch 
dieselben  Gefäße  aus  dem  Narbengewebe  wieder  entfernt 

Was  aus  der  beschriebenen  eigentümlichen  Polyblastenart,  die  sicher 
eine  ebenso  charakteristische  Zellform  Yorstellt,  wie  die  Plasmazellen^ 
zum  Schlüsse  wird,  kann  ich  nicht  bestimmt  angeben.  In  den  spätesten 
Stadien  habe  ich  sie  in  der  Abszeßwand  nicht  mehr  gefunden  —  es  ist 
also  wohl  anzunehmen,  daß  sie  zum  Teil  sich  in  gewöhnliche  Polyblasten 
yerwandeln,  zum  Teil  sich  wieder  (mit  dem  Lymphstrom?)  entfernen» 
Degenerationserscheinungen  sind  in  ihnen  niemals  nachzuweisen. 


c)  Resorption  des  Elters. 

Die  Resorptionserscheinungen  im  Abszeß,  welche  schließlich  zu 
seinem  Yollkommenen  Schwunde  führen,  fangen  ganz  allmählich  an,  meist 
noch  zur  Zeit,  wo  die  Menge  des  Eiters  sich  zu  Yergrößem  fortfahrt 
und  der  Abszeß  wächst.  Erst  nach  längerer  Zeit  gewinnt  der  Resorp- 
tionsprozeß Oberhand  über  die  EJiterung,  und  dann  folgen  die  mehr  oder 
weniger  rasche  Verkleinerung  der  Eiteransammlung  und  die  Yemarbung 
der  Abszeßmembran. 

Der  Resorptionsprozeß  besteht  aus  zwei  Komponenten.  Erstens 
erscheinen  an  der  Peripherie  des  Eiters,  an  der  Grenze  des  Gewebes, 
eigentümliche  große  phagocytische  2iellen,  die  ich  Eiter^ h_agocy  tej^ 
nennen  will  und  die  für  die  späteren  Stadien  der  eiterigen  Entzündung 
überhaupt  ungemein  charakteristisch  sind;  sie  dringen  in  den  Eiter  ein, 
Yerflüssigen  denselben  und  Yerarbeiten  die  aufgenommenen  Sto£fe.  Zweitens 
sendet  das  Gewebe  der  Abszeßmembran  an  der  inneren  Oberfläche  der- 
selben gefäßhaltige  Yorsprünge  in  die  große  Eitermasse  hinein;  diese 
Yorsprünge,  welche  aus  allen  Elementen  des  Granulationsgewebes  bestehen^ 
Yereinigen  sich  miteinander  und  zerteilen  den  großen  Abszeß  in  viele 
kleinere  isolierte  Eiterherde,  die  dann,  allseitig  Yon  wucherndem,  später 
Yernarbendem  Granulationsgewebe  umschlossen,  Yon  den  Phagocjten 
besonders  energisch  angegriffen  werden,  sich  rasch  verkleinern  und 
schließlich  ganz  verschwinden. 

Yon  dem  vernarbenden  Gewebe  der  Abszeßwand  ist  der  Citer 
zuerst  meist  durch  eine  schmale  Übergangszone  getrennt,  die  im  all- 
gemeinen ein  sehr  verschiedenes  Aussehen  je  nach  dem  Falle  haben 
kann.  Einigemale  sieht  man  hier,  wie  schon  gesagt,  dickere  oder 
dünnere,  mit  Leukocyten  und  Polyblasten  erfüllte  Schichten  von  netz- 
artigen Gerinnseln.  In  vielen  anderen  Fällen  fehlen  sie  —  in  der  Über- 
gangszone  sieht  man  dann  nur  halbverflüssigte  gequollene  Kollagenbündel^ 
einzelne  oder  in  Gruppen  vordringende  wuchernde  Fibroblasten,  massen- 
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baft  Leukocyten,  die  in  den  Eiter  wandern,  und  Polyblasten  auf  den 
yerschiedensten  Entwicklungsstufen.  In  den  späteren  Stadien,  wo  die 
Narbenbildung  in  der  Abszeßwand  schon  weit  gediehen  ist,  besteht  die 
Übergangszone  oft  aus  schichtenweise  angeordneten  kollagenen  Fasern 
und  Fibroblasten  dazwischen;  das  Kollagen  erleidet  hier  oft  hyaline 
Veränderung,  und  dann  ist  die  Peripherie  des  Eiters  von  mehreren 
manchmal  sehr  dicken  Schichten  einer  homogenen  Substanz  umgrenzt, 
welche  sich  mit  EhvG.  rot,  mit  Mbl.  oft  metachromatisch  rötlich  färbt. 
Immer  kommen  mit  der  Zeit  an  die  Eitergrenze  zahlreiche  junge  Gefäß« 
sprossen  heran,  und  immer  ist  hier  das  Gewebe  sehr  zellreich,  was  an 
erster  Stelle  von  der  kolossalen  Anhäufung  der  Leakocyten  und  Poly- 
blasten  abhängt;  die  Fibroblasten,  die  der  Zahl  nach  hier  immer  am 
spärb'chsten  vertreten  sind,  können  durch  die  genannten  Zellen  fast  ganz 
yerdeckt  werden. 

In  dieser  Grenzschicht  zwischen  Eiter  und  Granulationsgewebe  sieht 
man  die  ersten  Eiterphagocyten  auftreten.  Sie  können  schon  am  5., 
sogar  am  4.  Tage  erscheinen,  später  nehmen  sie  dauernd  an  umfang 
imd  Zahl  zu,  bis  der  ganze  Abszeß  vollständig  resorbiert  ist 

Diese  Zellen  sind,  wie  ich  im  ersten  Abschnitte  erwähnt  habe,  von 
vielen  Autoren  gesehen  und  beschrieben  worden,  von  Babdenheüeb, 
V.  BüNaNEB,  Mabchakd  und  besonders  von  EIieneb  et  Duclebt.  Alle  diese 
Autoren  halten  sie  für  modifizierte  Bindegewebszellen,  also  Fibroblasten. 

In  meinen  Präparaten  tritt  die  Entstehung  der  Eiterphagocyten 
besonders  deutlich  beim  Kaninchen  und  bei  der  Ratte  hervor.  Hier 
kann,  wie  ich  glaube,  kein  Zweifel  darüber  herrschen,  daß  sie  aus  den 
Poljblasten  entstehen. 

Zuerst  sieht  man,  wenn  man  die  Peripherie  des  Eiterherdes  genau 
betrachtet,  daß  sich  im  angrenzenden  Granulationsgewebe  außer  den 
Leukocyteu  auch  immer  zahlreichere  Polyblasten  ansammeln  und  in  den 
Eiter  hineindringen.  Was  für  eine  Struktur  der  Eiter  zu  dieser  Zeit 
hat,  scheint  gleichgültig  zu  sein  —  es  kann  sowohl  ganz  abgestorbener 
Eiter  sein,  als  auch  fast  ausschließlich  aus  lebenden  Leukocyten  be-. 
stehender. 

Das,  was  ftür  das  Auftreten  dieser  ersten  Polyblasten,  die  sich  in 
den  Eiter  hineinwagen,  ausschlaggebend  ist,  scheint  mir  der  Zustand  des 
Entzünduni^serregers,  nämlich  der  Eiterkokken  an  der  betreffenden  Stelle 
zu  sein.  Überall,  wo  die  Polyblasten  in  größeren  Mengen  einzudringen 
anfangen  und  sich  in  Phagocyten  verwandeln,  kann  man  mittels  der 
GBAM'schen  Methode  meist  nur  Involutionsformen  der  Kokken  nach- 
weisen oder  auch  gar  keine  mehr  —  wo  die  Kokken  noch  frische  üppige 
Kolonieen  bilden  und  die  Eiterung  demgemäß  intensiv  fortdauert,  erscheinen 
die  Polyblasten  nicht. 

Die  ersten  Polyblasten  haben  ein  ganz  gewöhnliches  Aussehen  (Taf.  X 
Fig.  8  Plb  und  Taf.  XII  Fig.  19,  20  u.  31  Plb),  —  e«  sind  einkernige 
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amöboide  Zellen  mit  retikulärem  Protoplasma,  deutlichen  Zentrosomen 
und  einem  dunklen,  kugeligen  oder  nierenformigen,  gewöhnlich  exzen- 
trischen Kern.  Die  im  Gewebe  zwischen  den  Fibroblasten  liegenden 
sind  sofort  als  solche  zu  erkennen  (Taf.  X  Fig.  8  Plb  im  oberen  Teil 
der  Zeichnung),  während  diejenigen,  welche  in  immer  wachsender  Menge 
in  den  Eiter  selbst  hineindringen  (Taf.  X  Fig.  8  Plb  unten,  Taf.  XII 
Fig.  19,  20  u.  31  Plb),  zuerst  gewöhnlich  ganz  unregelmäßige  Formen 
zwischen  den  dicht  angehäuften  Eiterkörperchen  annehmen;  das  Proto- 
plasma sieht  man  hier  meistens  kaum,  nur  der  typische  sich  zwischen 
den  Eiterkörperchen  hindurchzwängende  Kern  fallt  sofort  in  die  Augen. 

Alle  diese  Polyblasten  (Taf.  X  Fig.  8  Eph',  Taf.  XII  Fig.  20  Plb) 
vergrößern  sich  rasch  und  verwandeln  sich  in  sehr  energische  amöboide 
Fhagocyten,  besonders  seit  dem  Moment,  wo  sie  schon  in  den  Eiter 
selbst  hineingekommen  sind.  Diese  Phagocyten  fangen  sofort  an,  die 
umherliegenden  Eiterkörperchen  in  ihren  Zelleib  aufzunehmen  und  zu 
verdauen,  wobei  sie  rasch  an  Umfang  zunehmen. 

Der  Kern  vergrößert  sich  (Taf.  X  Fig.  8  Eph'),  wird  chromatin- 
reicher,  es  treten  in  ihm  mehrere  deutliche,  eckige,  nukleolenartige 
Ghromatinansammlungen  auf.  Besonders  stark  wächst  aber  der  Zelleib. 
Die  Masse  des  Protoplasmas  ist  zuerst  meistens  noch  so  gering,  daß  es 
nur  als  eine  dünne  Hülle  für  die  aufgenommenen  Zerfallsprodukte 
erscheint  und  die  Grenzen  des  Zelleibes  sehr  schwer  zu  bestimmen  sind. 
Die  aufgenommenen  Teilchen  werden  aber  verdaut  und  verarbeitet  und 
dementsprechend  gewinnt  das  Protoplasma  immer  mehr  und  mehr  an 
Masse.  Wo  es  sich  in  größerer  Menge  ansammelt,  wie  in  der  Umgebung 
des  Kernes,  tritt  seine  gewöhnliche  retikuläre  Struktur  hervor.  Die 
Form  der  Zelle  bleibt  dabei  meistens  kugelig. 

Von  den  auf  diese  Weise  entstehenden  Eiterphagocyten  werden  alle 
Bestandteile  des  Eiters  aufgenommen,  an  erster  Stelle  also  die  in  ver- 
schiedenen Stadien  der  Degeneration  befindlichen  Leukocyten,  die  Eiter- 
körperchen, auch  die  von  ihrem  Zerfall  stammenden  Protoplasma-  und 
Chromatinteilchen ;  man  sieht  sie  (Taf.  X  Fig.  8  Eph,  Taf.  XII  Fig.  31  Eph) 
im  Zelleibe  der  Phagocyten  in  Vakuolen  liegen,  sich  allmählich  ver- 
kleinem und  schließlich  ganz  abblassen,  zerfallen  und  verschwinden. 
Diese  Vakuolen  sind  so  groß,  daß  sie  gewöhnlich  die  Kernmembran  an 
vielen  Stellen  tief  eindrücken  und  dem  Kern  eine  sehr  unregelmäßige 
Form  verleihen. 

Es  ist  sicher,  daß  die  Eiterphagocyten  nicht  nur  in  ihren  Zelleib 
aufgenommene  Zerfallsprodukte  verdauen,  sondern  auch  die  sie  um- 
gebenden Massen  auflösen  können.  Besonders  deutlich  tritt  das  in  den 
späteren  Stadien  hervor,  wo  die  großen  Phagocyten  in  dem  eingedickten 
Eiter  oft  besondere  Höhlen  einnehmen. 

Besonders  rasch  vergrößern  sich,  wie  gesagt,  die  Polyblasten  dann, 
wenn  sie  in  den  Eiter  selbst  hineingelangt  sind  (Taf.  X  Fig.  8,  Taf.  XII 
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Fig.  31  Eph) ;  hier  verwandeln  sie  sich  rasch  in  ganz  große  Eiterphago- 
cyten.  Die  Hypertrophie  fängt  aber  bei  sehr  vielen  Zellen  noch  früher 
an,  in  einiger  Entfernung  vom  Eiter,  wo  sie  noch  zwischen  den  Fibro« 
blasten  des  Granulationsgewebes  liegen  und  nur  dem  Einfluß  gelöster, 
ans  dem  Eiter  stammender  Substanzen  ausgesetzt  sein  können.  An 
solchen  Stellen  (Taf.  X  Fig.  7  Eph)  ist  ihre  Entwicklung  aus  den  gewöhn- 
lichen jungen  Polyblasten  und  ihr  Unterschied  von  den  Fibroblagten  (Fbl) 
besonders  deutlich.  Sie  nehmen  hier  auch  bald  Kugelform  an,  man  kann 
aber  sehr  oft  noch  Pseudopodienbildung  bemerken  (Eph").  Allmählich 
bewegen  sich  auch  diese  Zellen  nach  innen  zum  Eiter  und  gelangen  in 
denselben  schon  als  recht  große  Elemente. 

Was  den  Eiterphagocyten  schon  von  den  ersten  Entwicklungsstadien 
an  ein  ganz  besonders  typisches  Gepräge  verleiht,  das  ist  ihr  eigentüm- 
liches vakuolisiertes  Aussehen  (Taf.  X  Fig.  7  und  8  Eph,  Taf.  XII 
Fig.  31  Eph).  Schon  beim  Anfang  der  Entwicklung  (Taf.  X  Fig.  7  u. 
8  Eph  u.  Eph')  sieht  man  stets,  wie  im  retikulären  Protoplasma  der 
Polyblasten  immer  zahlreichere,  regelmäßige,  kleine  Vakuolen  auftreten, 
welche  schließlich  den  ganzen  Zelleib  aufs  dichteste  erfüllen  und  eine 
feine  regelmäßige  Wabenstruktur  verursachen.  Ein  degenerativer  Vor- 
gang ist  es  nicht,  im  Gegenteil:  die  vakuolisierten  Eiterphagocyten  funk- 
tionieren weiter,  nehmen  immer  neue  Eiterkörperchen  auf,  resorbieren 
rasch  die  Zerfallsprodukte  und  können  sich  sogar  mitotisch  vermehren 
(Taf.  X  Fig.  8  Eph"). 

Wie  die  Behandlung  der  Präparate  mit  Osmiumsäure  oder  Scharlach 
zeigt,  stellen  die  meisten  Vakuolen  eigentlich  Fettröpfchen  vor.  Beine 
Fettröpfchen  sind  es  aber  auch  nicht,  denn  nach  Lösung  des  Fettes 
bleibt  in  der  Vakuole  (Taf.  X  Fig.  8  Eph)  meist  immer  noch  ein 
sphärischer  Körper  liegen,  der  sich  mit  Eh.  hellgrau  färbt.  Viele 
Vakuolen  stellen  aber  auch  echte  Flüssigkeitstropfen  vor. 

Die  beschriebene  Erscheinung  ist  als  Ausdruck  der  Verarbeitung 
der  aufgenommenen  Zerfallsprodukte  durch  das  Protoplasma  aufzufassen. 
Im  Eiter  selbst  findet  man  so  wenig  Fett,  daß  es  unmöglich  direkte 
Au&ahme  von  Fett  in .  korpuskularer  Form  sein  kann.  Es  muß  hier 
rielmehr  ein  Prozeß  im  Sinne  der  ARNOLD'schen  granulösen  Fettsynthese 
angenommen  werden. 

Außer  den  beschriebenen  Vakuolen  und  den  direkt  von  außen  auf- 
genommenen Teilchen  enthält  das  Protoplasma  aller  Eiterphagocyten  als 
Kegel  noch  besondere  granuläre  Einschlüsse ,  die  schon  in  den  frühen 
Stadien  der  Entwicklung  auftreten  und  auch  gerade  für  die  Eiter- 
phagocyten sehr  charakteristisch  sind.  Es  sind  unregelmäßige,  oft  eckige 
Kömchen  von  sehr  verschiedener  Größe.  Sie  liegen  im  Protoplasma 
zwischen  den  Vakuolen  in  größerer  oder  geringerer  Anzahl.  An  AMbl.- 
und  ZEh.-Präparaten  (Taf.  X  Fig.  7  u.  8  Eph,  Fig.  9  u.  10,  Taf.  XII 
Fig.  31  Eph  u.  32)  erscheinen  sie  dunkelblau  resp.  schwarz  —  sie  dürfen 
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aber  mit  den  direkt  aufgenommeneD  zerfallenden  Ohromatinteilclien  der 
Eiterkörperchen  keineswegs  yerwechselt  werden.  Während  nämlioh  die 
letzteren  an  AMP.-Präparaten  grün  gefärbt  werden,  wie  das  Chromatin 
in  jedem  Kern,  erscheinen  die  beschriebenen  Granula  leuchtend  rot  — 
so  wie  das  Granoplasma  der  Plasmazellen  oder  der  wuchernden  Pibro* 
blasten;  solche  intensiv  rot  gefärbte  Kömer  findet  man  dabei  im  um- 
gebenden Eiter  überhaupt  gar  nicht  —  auch  sie  können  also  nicht 
direkt  durch  Phagocytose  aufgenommen  worden  sein« 

Es  handelt  sich  hier  also  bei  diesen  Körnern  um  eine  besondere, 
wahrscheinlich  eiweißartige  Substanz,  die  im  Zelleibe  der  E2iterphagocyten 
auch  als  Assimilationsprodukt  abgelagert  wird  und  ihren  tinktoriellen 
Eigenschaften  nach  dem  Granoplasma  ähnlich  zu  sein  scheint.  Ihr  Auf- 
treten entspricht  durchaus  dem  Auftreten  der  Fettröpfchen  —  wie  die 
letztere  Erscheinung  im  Sinne  einer  granulären  Fettsynthese  aufzufassen 
ist,  als  Rückbildung  von  Fett  in  und  durch  die  Plasmosomen  aus  gelösten 
Substanzen,  so  entstehen  wohl  auch  die  beschriebenen  Körnchen  aus  in 
gelöster  Form  aufgenommenen  Eiweißstoffen,  die  dann  im  Protoplasma 
der  Eiterphagocyten  in  Körnerform  niedergeschlagen  werden.  Zu  einer 
ganz  ähnlichen  Auffassung  ist  unter  anderem  Bab  (1)  bei  seinen  Ebcperi- 
menten  über  die  Milchresorption  durch  Makrophagen  gekommen  —  dort 
muß  auch  eine  Entstehung  von  Eiweißkömern  aus  gelösten  Substanzen 
auf  synthetischem  Wege  im  Innern  der  phagocytierenden  Zellen  ange* 
nommen  werden. 

Daß  die  beschriebenen  Kömer  in  den  Eiterphagocyten  nicht  direkt 
Ton  außen  aufgenommen  werden,  dafür  spricht  besonders  noch  der  Um- 
stand, daß  sie  bereits  in  denjenigen  Phagocyten  auftreten,  welche  noch 
zwischen  den  Fibroblasten  in  der  Abszeßwand  liegen  (Taf.  X  Fig.  7  Eph) 
und  in  den  Eiter  erst  später  hineindringen. 

An  AMbl.-  und  AThionin-Präparaten  von  Kaninchen  und  Batte  tritt 
aber  noch  eine  weitere  sehr  interessante  Besonderheit  der  beschriebenen 
Eiterphagocyten  hervor  (Taf.  XII  Fig.  31  Eph).  Man  findet  nämlich  in 
der  Mehrzahl  der  Fälle,  wenn  auch  nicht  immer,  daß  außer  allen  den 
schon  beschriebenen  Einschlüssen  im  Protoplasma  der  Eiterphagocyten 
noch  Granula  liegen,  die  eine  deutliche  metachromatische  rotviolette 
Färbung  annehmen.  Sie  sind  bald  spärlich,  bald  sehr  zahlreich,  bald 
äußerst  fein,  bald  grob  und  ungleichmäßig  —  sie  sehen  meistens  den 
Körnern  der  normalen  Mastleukocyten  oder  Gewebsmastzellen  (Ratte) 
sehr  ähnlich  aus.  Und  doch  können  sie  zu  diesen  in  keine  direkte  Be- 
ziehung gebracht  werden,  denn  an  der  Eitergrenze  sind,  wie  gesagt, 
weder  Mastleukocyten,  noch  histiogene  Mastzellen  (Ratte)  in  nennens- 
werter Menge  zu  finden.  Die  metachromatischen  Körner  müssen  also 
bei  der  Resorption  des  Eiters  irgendwie  entstehen. 

Im  Eiter  selbst,  außerhalb  der  Phagocyten,  sieht  man  nun  tatsäch- 
lich hin  und  wieder,  daß  die  Teilchen,  welche  durch  Zerfall  der  Eiter- 


Digitized  by  LjOOQIC 


Histologie  der  eiterigen  EntzünduDg.  341 

körperchen    entstehen    (Taf.  XII    Fig.  31  o) ,    eine    rötliche    Fäxbung 
annehmen.    Noch  deutlicher  kann  man  aber  beobachten,  wie  sich  die 
InTolutionsformen  der  Kokken  allmählich  immer  stärker  metacbromatisch 
färben  (n).    Diese  metachromatisch  sich  färbenden  Teilchen  zerfallender 
Eiterkörperchen  und  Kokken   werden  von  den  Pbagocyten  direkt  auf- 
genommen ;  da  sich  in  den  letzteren  aber  die  roten  Kömer  mitunter  in  sehr 
großer  Menge  anhäufen,  ist  dieser  EIntstehungsmodus  allein  wohl  nicht 
fär  zureichend  anzusehen.    Vielleicht  kann  im  Protoplasma  der  Phago- 
cjten  aus  den  resorbierten  gelösten  Stoffen  des  zerfallenden  Eiters  die- 
selbe   Substanz    außerdem   auch    synthetisch    in   Granulaform   gebildet 
werden.    Wir  sehen   also,  daß   bei   der  Degeneration  der  Kokken  und 
bei  der  Resorption  und  Verarbeitung  der  Zerfallsprodukte   der  Eiter« 
körperchen  im  Protoplasma  der  Eiterphagocyten  auch  eine  Substanz  in 
Qranulaform  entsteht,  welche  sich  mikroskopisch  und  tinktoriell  genau 
ebenso  rerhält,  wie  die  Substanz  der  G-ranula  in  den  Mastleukocyten  und 
Mastzellen.    Ich  will  nicht  behaupten,  daß  diese  Substanzen  identisch 
sind  —  dazu  sind  die  tinktoriellen  Eigenschaften  jedenfalls  doch  noch 
nnzureichend ;  speziell  scheint  die  Wasserlöslichkeit  der  roten  Kömer  in 
den  Phagocjten  ziemlich  gering  zu  sein;   die  mikroskopische  Ähnlich- 
keit spriogt  aber  in  die  Augen.    In  Verbindung  mit  den  geschilderten 
merkwürdigen  Veränderungen  der  Mastleukocyten  im  Narbengewebe  der 
Abszeß  wand  gewinnen  jedenfalls  diese  Tatsachen  ein  gewisses  Interesse.^) 
Nach  dem  beschriebenen  ist  es  klar,  daß  das  Aussehen  der  großen 
Eiterphagocyten  etwas  yerschieden  sein  kann,  je  nach  der  Entwicklungs- 
stufe der  Zelle  und  je  nach  der  relatifen  Menge  der  verschiedenen  im 
Protoplasma  angehäuften  Zerfallsprodukte  des  Eiters.    Auf  der  Höhe 
der  Resorptionstätigkeit  sind  die  Phagocyten  sehr  groß,  kugelförmig,  und 
in  ihrem  Protoplasma  sieht  man  in  buntem  Ehircheinander  feine  Vakuolen, 
ganze  degenerierte  oder  noch  intakte  Eiterkörperchen  oder  Teile  derselben, 
vor  allem  freie  tief  gefärbte  Ohromatinstückchen,  ferner  Eiweißpartikel- 
chen •),  die  an  MP.-Präparaten  rot  gefärbt  sind  und  endlich  nach  AMbl. 
oder  Thionin  sich  metachromatisch  färbende  Körnchen  (Taf.  X  Fig.  8 
nnd  Taf.  XII  Fig.  31  Eph). 

Alle  diese  Einschlüsse  erfüllen  den  Zelleib  aufs  dichteste,  deformieren 
den  Kern,  und  während  in  den  noch  jungen  kleinen  Phagocyten  (Taf.  X 
Fig.  7  u.  8  Eph')  die  Zentrosomen  wie  in  allen  Polyblasten  sehr  deutlich 
sind,  kann  man  sie  in  den  großen  vollbeladenen  Phagocyten  kaum  mehr 
erkennen. 


^)  Anm.  bei  der  Korrektur:  Sie  erionem  auch  sehr  an  die  Befunde  von 
A,  Wolfe  (36  a). 

*)  An  Mbl.-  und  Eh.-Präparaten  kann  man  sie  natürlich  von  aufge- 
nommenen und  zum  Teil  verdauten  Leukocytenkemen  nicht  gut  unterscheiden^ 
da  sie  ja  ebenfalls  tiefblau  resp.  schwarz  tingiert  erscheinen. 
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In  manchen  Fällen  können  die  großen  Eiterphagocyten  aber  auch 
fast  ganz  frei  von  Zerfallsprodukten  sein,  die  durch  direkte  Pbagocytose 
in  den  Zelleib  aufgenommen  sind.  Das  findet  man  gewöhnlich  in  den 
spätesten  Stadien,  besonders  bei  Streptokokkeneiterung.  Die  meisten 
Zerfallsprodukte  des  Eiters  sind  dann  schon  resorbiert  xmd  die  von  den 
Phagocyten  aufgenommenen  Teilchen  von  denselben  auch  schon  yerdaut. 
Dasselbe  tritt  aber  auch  ein,  wenn  die  Phagocyten  nicht  sofort  in  den 
Eiter  hineingelangen,  sondern  für  eine  Z^eitlang  im  angrenzenden  Grewebe 
der  Abszeß  wand  liegen  bleiben,  wo  sie  nicht  auf  Kosten  der  direkten 
Pbagocytose,  sondern  nur  auf  Kosten  der  Assimilation  von  gelösten 
Substanzen  rasch  anwachsen  (Taf.  X  Fig.  7  Eph). 

In  allen  solchen  Fällen  tritt  die  innere  Struktur  der  Eiterphago- 
cyten besonders  deutlich  hervor  (Taf.  X  Fig.  7  Eph,  9—14,  Taf.  XII 
Fig.  32).  Der  oft  riesig  große  Zelleib  hat  gewöhnlich  eine  kugelige 
Form,  doch  kann  er  unter  dem  Druck  der  benachbarten  Elemente  auch 
unregelmäßig  werden.  Obwohl  manche  dieser  Zellen  sehr  groß  sind, 
kann  man  sie  doch  meiner  Meinung  nach  kaum  Eiesenzellen  nennen 
(wie  es  z.  B.  Kieneb  et  Düclebt  tun),  denn  in  den  meisten  Fällen  sind 
sie  einkernig  und  mehr  als  3 — 4  Kerne  in  einer  Zelle  kommen  gar  nicht 
vor;  die  gewöhnlichen  vielkemigen  Riesenzellen,  wie  sie  bei  der  Ent- 
zündung (24,  S.  91)  unter  anderen  Umständen  auftreten ,  sehen  ganz 
anders  aus. 

Der  Kern  ist  meistens  sehr  groß,  kugelförmig  oder  oval.  In  seinem 
Innern  sehen  wir  ein  grobes  Lininnetz  mit  vielen  kleineren  Chromatin- 
körnchen  und  mehreren  sehr  großen,  eckigen,  dunkel  sich  färbenden 
nukleolenartigen  Körpern.  Er  liegt  immer  exzentrisch,  und  wenn  mehrere 
gleichbescha£fene  Kerne  vorhanden  sind,  so  nehmen  auch  sie  stets  eine 
typische  exzentrische  Stellung  ein  (Taf.  X  Fig.  9,  11,  12).  Gar  nicht 
selten  findet  man  solche  Zellen  mit  mitotischen  Figuren  (Taf.  X  Fig.  14); 
diese  Mitosen  sind  sehr  typisch  und  können  von  den  Fibroblastenmitosen 
sofort  unterschieden  werden.  Die  mehrkernigen  Zellen  entstehen,  wie  es 
scheint,  zum  Teil  durch  Verschmelzung,  wie  es  bei  Entstehung  echter 
vielkemiger  Riesenzellen  der  Fall  ist,  zum  Teil  durch  Amitose  —  nieren- 
förmige  oder  auch  schon  ganz  in  zwei  Teile  zerschnürte  Kerne  gehören 
nicht  zu  den  Seltenheiten  (Taf.  X  Fig.  7,  Taf.  XII  Fig.  32  b). 

Das  Protoplasma  hat  infolge  der  granulären  Fettsynthese  durchweg 
einen  regelmäßig  wabigen  Bau,  an  der  Peripherie  ist  es  scharf  konturiert 

Die  Mitte  des  Zelleibes  ist  immer  von  einem  sehr  hoch  ent- 
wickelten Zentrosomenapparat  eingenommen.  Wir  sehen  hier  erstens  im 
Zentrum  an  Eh-Präparaten  (Taf.  X  Fig.  9 — 13)  die  Zentrosomen  selbst 
—  sie  sind  in  den  großen  Eiterphagocyten  stets  multipel  und  bilden 
kleine,  oft  längliche  Häufchen  schwarzer  kugelförmiger  Kömchen  (Taf.  X 
Fig.  9  u.  11).  Die  Zentrosomengruppe  ist  umgeben  von  einer  um- 
fangreichen Sphäre  von  sehr  charakteristischem  Aussehen.     In  ihrem 
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Bereich  findet  man  keine  Vakuolen  nnd  Fettröpfchen ,  sondern  nnr 
retikuläres  Protoplasma,  dessen  Fäden  oft  in  der  deutlichsten  Weise 
strahlenförmig  um  die  Zentrosomen  orientiert  erscheinen  (Taf.  X  Fig.  11, 
12, 13).  Die  Sphärensubstanz  tärbt  sich  meistens  heller  als  das  übrige 
Protoplasma;  an  Mbl.-Präparaten  nimmt  sie  oft  einen  deutlichen  grün- 
lichen Ton  an,  wie  die  Erythrocyten  oder  die  Granula  der  eosinophilen 
Leukocyten.  Wenn  sich  im  Protoplasma  größere  Einschlüsse  oder 
Vakuolen  doch  noch  befinden  (Taf.  X  Fig.  9,  Taf.  XII  Fig.  32  b) ,  so 
liegen  sie  im  peripheren  Teil  des  Zelleibes ;  hier  sind  auch  (Taf.  X 
Fig.  9  u.  10,  Taf.  XII  Fig.  32)  die  fast  regelmäßig,  manchmal  in  großer 
Menge  vorhandenen  tingiblen  Eiweißkömer  angesammelt,  die  sich  an 
MP.-Präparaten  rot  färben;  sie  bilden  gewöhnlich  einen  mehr  oder 
weniger  dichten,  die  Sphäre  umsäumenden  Kranz.  Wo  sie  fehlen 
(Taf.  X  Fig.  11 — 13),  erscheint  die  helle  Sphärensubstanz  von  dem  peri- 
pheren vakuolisierten  Protoplasma  durch  eine  ziemlich  deutliche  Linie 
abgegrenzt 

Wie  aus  der  angeführten  Schilderung  ersichtlich  ist,  muß  man  die 
Eiterphagocyten  als  hypertrophische  Polyblasten  ansehen,  die  sich  aus 
den  gewöhnlichen,  im  Granulationsgewebe  am  Eiterrande  vorhandenen 
jungen  entwickeln  und  für  die  eiterige  Entzündung  zwar  sehr  charakte- 
ristisch sind,  aber  doch  keine  ganz  besondere  selbständige  Polyblasten- 
art  vorstellen,  wie  es  etwa  die  Plasmazellen  sind.  Die  Eiterphagocyten 
verraten  nämlich  eine  sehr  große  Ähnlichkeit  mit  manchen  sog.  epi- 
thelioiden  Zellen  und  vor  allem  auch  mit  den  großen,  zum  Teil  amöboiden, 
zum  Teil  schon  unbeweglichen  schaumigen  Polyblasten,  die  ich  bei  der 
aseptischen  Entzündung  (24,  S.  80  ff,  Taf.  11  Fig.  33)  im  Innern  der 
Glaskammem  beschrieben  habe.  Ferner  erinnern  sie  auch  sehr  an  die 
merkwürdigen  mannigfaltigen,  auch  oft  sehr  großen  Polyblastenformen, 
die  in  den  Spalträumen  der  mit  Agar  gefüllten  sterilen  Celloidinkammem 
auftreten  (24,  8.  180).  Nur  treten  sie  bei  der  Eiterung  in  gewissen 
Stadien  ganz  regelmäßig  und  in  viel  größeren  Mengen  auf.  Es  sind 
also  unter  dem  EJinflusse  starker  formativer  entzündlicher  Reize  be- 
sonders stark  hypertrophierte  Makrophagen  —  alles  ehemalige  einkernige 
Leukocyten,  Lymphocyten.^) 

Beim  Kaninchen  und  der  Ratte  ist  diese  Entstehung  der  Eiter- 
phagocyten aus  den  Polyblasten  unzweifelhaft.  Am  Rande  des  Abszesses, 
wo  das  Gewebe  sehr  zellreich  ist,  kann  es  zwar  vorkommen,  daß  man 
die  zusammengepreßten  und  verdeckten  Fibroblasten  auf  den  ersten 
Blick  gar  nicht  bemerkt  und  in  Versuchung  kommt,  die  Phagocyten 
für  veränderte  Fibroblasten  zu  erklären;  aber  auch  hier  gelingt  es  bei 
genauer  Untersuchung  meistens  doch  ganz  unzweideutig  die  langen,   oft 


^)  Auch  die  Fettkörnchenkugeln  in  den  Erweichungsherden  des  Gehirn» 
steUen  sicher  eine  den  Eiterphagocyten  entsprechende  Zellform  vor. 
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'Streifigen,  mit  hellen,  ovalen,  feingekörnten  Kernen  versehenen  Fibro- 
blasten zwischen  den  dichtgedrängten  hypertrophierenden  Polyblasten 
zu  unterscheiden.  Mitunter  (Taf.  XII  Fig.  31  Fbl)  findet  man  an  solchsn 
Stellen  auch  degenerierende  Fibroblastenformen. 

Da  man  in  den  schon  bedeutend  entwickelten  schaumigen  Eiterphago- 
cyten  gelegentlich  Mitosen  findet  (Taf.  X  Fig.  8  Eph"  u.  14),  muß  auch 
eine  selbständige  Vermehrung  derselben  in  ausgebildetem  Zustande  an- 
genommen werden.  Die  immerhin  sehr  geringe  Zahl  solcher  Mitosen 
beweist  aber,  daß  die  große  Anhäufung  der  Eiterphagocyten  nur  durch 
Hinzutreten  neuer  junger  Polyblasten  erklärt  werden  kann.  Plasma- 
zellen können  sich,  wie  es  scheint,  niemals  zu  Eiterphagocyten  ent- 
wickeln —  man  sieht  sie  im  Gegenteil  oft  zwischen  den  letzteren  in 
degenerierendem  Zustande  liegen  (Taf.  XIl  Fig.  31  Plz)  und  so  werden 
sie  wahrscheinlich  auf  rein  passive  Weise  oft  tief  in  den  Eiter  hinein- 
transportiert 

Anders  steht  die  Frage  über  die  Entstehung  der  Eiterphagocyten 
beim  Hund.    Hier  sind  die  histologischen  Bilder  nicht  so  unzweideutig. 

Wenn  beim  Hund  der  Eiter  nach  30  Tagen  sich  in  voller  Resorption 
befindet,  sieht  man  erstens  überall  am  Rande  des  Eiterherdes  im  Gewebe 
zahlreiche  erweiterte  Gefäße  (Taf.  XI  Fig.  16  L) ,  die  Yon  typischen, 
langen,  oft  streifigen  Fibroblasten  (Fbl)  begleitet  werden.  Zwischen  den 
Gefäßen  und  Fibroblasten  liegen  sehr  zahlreiche,  ebenfalls  unzweifel- 
hafte, noch  kleine,  runde,  amöboide  Polyblasten  (Plb).  Außerdem  gibt 
es  aber  eine  Menge  Zellformen  Ton  unbestimmtem  Charakter  (z)  und 
alle  Übergänge  von  denselben  zu  den  ausgebildeten  großen  Eiterphago- 
cyten (Eph),  die  eine  ähnliche  Struktur  aufweisen  wie  beim  Kaninchen. 
Baß  sich  beim  Hund  die  Polyblasten  auch  in  Eiterphagocyten  ver- 
wandeln können,  darf  man  wohl  annehmen.  Ebenso  hat  man  aber  auch 
keinen  hinlänglichen  Grund,  die  Möglichkeit  zu  verneinen,  daß  hier  auch 
die  Fibroblasten  unter  Abrunduog  und  Mobilwerden  ganz  ähnliche  phago- 
cytische  Elemente  liefern  —  man  sieht  eben  alle  möglichen  Übergangs- 
formen.  Für  den  Hund  kann  ich  mich  also  über  die  Entstehung  der 
Eiterphagocyten  nicht  bestimmt  aussprechen. 

Nach  dem  Auftreten  der  ersten  Eiterphagocyten  an  der  Peripherie 
des  Eiterherdes  vergrößert  sich  ihre  Zahl  fortwährend,  wobei  die  hier 
früher  gewesene  Gerinnselschicht  verschwindet.  An  der  Peripherie  des 
Eiterherdes  bildet  sich  rasch  ein  Saum  von  dicht  beieinauderliegenden 
großen  kugeligen  Zellen,  welche  sich  immer  tiefer  und  tiefer  in  den 
Eiter  hineinfressen  und  sich  schließlich  sogar  in  den  zentralen  Partieen 
des  Abszesses  nachweisen  lassen.  Dort,  wo  an  der  Innenfiäche  der 
Abszeßmembran  wuchernde  gefaßführende  Vorsprünge  des  Granulations- 
gewebes entstehen,  die  sich  miteinander  verbinden  und  den  Abszeß  in 
Teile  zerlegen,  sieht  man  auch,  wie  die  Phagocyten  die  Oberfläche  dieser 
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Yorsprfinge  amsämnen,  wobei  die  jüngsten  und  kleinsten  Poljblasten 
immer  rorausgehen  und  zuerst  in  den  Eiter  eindringen. 

Besonders  üppig  entwickeln  sich  die  Eiterphagocyten  immer  dann, 
wenn  der  große  Eiterherd  in  kleine  zerteilt  wird  —  gerade  in  den 
letzteren  erreichen  sie  rasch  ihre  höchste  Dififerenzierung. 

An  solchen  kleinen,  yollständig  yon  Granulationsgewebe  einge- 
schlossenen Abszessen  kann  man  sehr  bequem  auch  die  endgültige  Re- 
sorption des  Eiters  beobachten. 

Man  sieht,  wie  die  Eiterphagocyten  immer  tiefer  und  in  immer 
wachsender  Anzahl  in  den  Eiter  hineindringen,  wie  der  letztere  zwischen 
ihnen  allmählich  resorbiert  wird  und  schwindet  Der  Umfang  des  Herdes 
yerkleinert  sich  immer  mehr  und  mehr,  während  dabei  in  der  Abszeß- 
wand die  Yernarbung  rasche  Fortschritte  macht.  Die  Gefäße  mit  den 
Fibroblasten  richten  sich  mit  ihren  Spitzen  zum  Teil  nach  dem  Zentrum 
des  Herdes  und  dringen  auf  diese  Weise,  zwischen  den  Phagocyten 
vorwärts  gleitend,  in  denselben  ein,  oder  man  sieht  in  der  Abszeßwand 
immer  deutlicher  dichte  konzentrisch  angeordnete  Schichten  von  KoUagen- 
fasem  mit  Gefäßen  und  Fibroblasten  dazwischen  entstehen;  sie  kapseln 
den  Herd  ab  und  schrumpfen  allmählich,  was  ebenfalls  zur  Verkleine- 
rung des  Herdes  beiträgt. 

Wenn  der  ganze  Eiter  resorbiert  ist,  findet  man  an  Stelle  des 
früheren  Abszesses  eine  größere  oder  kleinere  haufenartige  Ansammlung 
von  dichtgedrängten  großen  Eiterphagocyten  (Taf.  XI  Fig.  17).  Zuerst 
«ieht  man  in  ihrem  Protoplasma  noch  Reste  der  verschlungenen  Zerfalls- 
produkte, dann  yerschwinden  sie  ganz  und  das  Protoplasma  erhält  einen 
ganz  regelmäßigen,  zarten,  wabigen  Bau,  während  im  Zentrum  neben 
dem  Kern  (Eph)  die  dunkle  Sphäre  mit  den  Zentrosomengruppen  an 
Eh.-Präparaten  immer  schärfer  hervortritt. 

Sobald  dieser  Zustand  erreicht  ist,  dringen  auch  die  Fibroblasten 
mit  den  Gefäßen  bis  an  das  Zentrum  des  Herdes  hinein  —  sie  schieben 
sich  tiberall  zwischen  den  Phagocyten  durch  und  fangen  sofort  an,  auch 
hier  Kollagen  auszuarbeiten,  besonders  in  der  Umgebung  der  dünnen 
KapUlarsprossen,  die  sich  zwischen  den  Phagocyten  zu  einem  Netze 
vereinigen. 

Als  Resultat  der  beschriebenen  Prozesse  bekommt  man  sehr  klare 
Bilder  (Taf.  XI  Fig.  17) ;  die  großen  schaumigen  Phagocyten  bilden  im 
Zentrum  des  ehemaligen  Eiterherdes  eine  Ansammlung  und  liegen  so 
dicht  beisammen,  daß  sie  sich  gegenseitig  abplatten.  Sie  sehen  (Eph) 
wie  große  epitheliale  Zellen  aus  und  erinnern  unter  anderem  sehr  an 
Luteinzellen  oder  an  die  interstitiellen  Zellen  im  Ovariumstroma  des 
Kaninchens.  In  ähnlicher  Weise  sieht  man  hier  auch  zwischen  den 
schaumigen  Zellen  verlaufende  dünne  (L),  sich  netzartig  vereinigende 
Kapillargefäße  mit  spärlichen  typischen  streifigen  Fibroblasten  (Fbl). 
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An  der  Peripherie  des  Herdes  yerwischt  sich  allmählich  die  früher 
so  deutliche  Abgrenzung  Ton  dem  umgebeuden  Grewebe;  die  Phagocyten 
rücken  hier  weiter  voneinander  —  sie  werden  von  den  Fibroblasten 
auseinandergeschoben  und  nehmen  dann  zwischen  den  Kollagenfasern  oft 
unregelmäßige  eckige  Formen  an  (Eph").  Zwischen  ihnen  sieht  man 
hier  auch  die  gewöhnlichen  inzwischen  seßhaft  gewordenen  Polyblasten 
des  Narbengewebes  zerstreut,  außerdem  einzelne  Plasmazellen  (PIz), 
meistens  in  degenerierendem  Zustande,  endlich  einzelne  junge  lympho- 
cytenähnliche  Polyblasten  und  Leukocyten. 

Was  wird  nun  später  aus  diesen  im  Narbengewebe  in  Gruppen  und 
einzeln  verteilten  Eiterphagocyten  ? 

Auf  diese  Frage  kann  außer  einigen  anderen  früheren  Fällen  be- 
sonders mein  längster  6  monatlicher  Fall  vom  Kaninchen  Antwort  geben. 
Hier  fand  ich  zwar,  wie  schon  erwähnt,  noch  nicht  den  ganzen  Eiter 
resorbiert.  Die  Celloidinkammer,  in  deren  Innerem  sich  noch  Kokken 
nachweisen  ließen,  war  umgeben  von  einer  dünnen  Schicht  käsigen 
Eiters,  dessen  Resorption  von  zahlreiche  Phagocyten  fortgesetzt  wurde* 
Aber  in  der  dicken,  aus  dichtem,  sehr  zellreichem  Narbengewebe  be- 
stehenden Abszeßwand  sah  man  alle  Übergänge  von  eben  erst  abge- 
kapselten, noch  Eiter  enthaltenden  Abszessen  zu  den  beschriebenen 
Phagocytenansammlungen  im  Narbengewebe  und  weiter  zu  Stellen,  vre 
auch   die  letzteren  ihrerseits  schon  fast  oder  ganz  verschwunden  waren. 

Es  kann  wohl  sein,  daß  sich  einige  nicht  sehr  große  Eiterphago- 
cyten, welche  schon  früh  einzeln  vom  Narbengewebe  umschlossen  werden, 
allmählich  unter  Verarbeitung  und  Schwund  der  Fettgranula  in  gewöhn- 
liche seßhafte  Polyblasten  verwandeln,  die  im  Narbengewebe  für  immer 
bleiben.  Stellen  mit  Übergangsformen,  die  diese  Vermutung  nahelegen, 
sieht  man  nicht  gar  zu  selten. 

Die  allermeisten  in  den  beschriebenen  Gruppen  im  Narbengewebe 
angesammelten  Eiterphagocyten  verfallen  aber  schließlich  der  Degene- 
ration und  verschwinden.  Man  sieht,  wie  sich  der  fetthaltige  schaumige 
Zelleib  immer  mehr  und  mehr  verkleinert  und  abblaßt,  wie  in  ihm  oft 
mehrere  große  Vakuolen  auftreten,  bis  ein  ganz  geringer  Best  von 
hellem,  unregelmäßig  gekörntem  Protoplasma  übrig  bleibt  (Taf.  XI 
Fig.  15  Eph).  Der  Kern  schrumpft,  färbt  sich  immer  dunkler  und  wird 
zuletzt  ganz  pyknotisch.  Schließlich  zerfallt  und  verschwindet  das  Proto- 
plasma, und  es  bleibt  ein  nackter  pyknotischer  Kemrest  (Eph"). 

Im  Narbengewebe  liegen  diese  Gruppen  atrophierender  Eiterphago- 
cyten in  besonderen,  von  Kollagen  fast  freien  Lücken  (Taf.  XI  Fig.  16). 
Die  letzteren  werden  allmählich  immer  kleiner  und  verwandeln  sich 
schließlich  in  enge  Spalträume,  wo  noch  für  lange  Zeit  zerfallene  Zell- 
reste liegen  bleiben. 

Auf  die  beschriebene  Weise  gehen  also  die  Eiterphagocyten  im 
Narbengewebe  der  Abszeßmembran  schließlich  auf. 
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In  Fibroblasten  verwandeln  sie  sich  beim  Kaninchen  und  bei  der 
Ratte  jedenfalls  nicht. 

Bei  Terpentineiternngen  verläuft  der  Prozeß  der  Resorption  des 
Eiters  ebenfalls  anf  die  beschriebene  Art  und  Weise. 

Wie  die  Entstehung  der  Eiterphagocyten,  so  ist  auch  ihr  definitives 
Schicksal  beim  Hund  viel  schwieriger  zu  erforschen.  Mit  der  Zeit  sieht 
man  sie  auch  hier  auf  verschiedenen  Entwicklungsstadien  im  Narben- 
gewebe gruppenweise  oder  einzeln  liegen  bleiben.  Was  aus  ihnen  aber 
später  wird^  ist  schwer  zu  sagen,  da  das  Gewebe  sehr  kleinzellig  und 
zellreich  ist,  und  außerdem  auch  jetzt  wieder  hier  und  da  ,,zweifelhafte" 
Zellformen  auftreten.  Speziell  ist  es  schwierig,  die  Frage  zu  entscheiden, 
ob  sich  hier  nicht  vielleicht  ein  Teil  der  Phagocyten  schließlich  doch 
in  Fibroblasten  verwandelt. 


6.  Die  eiterige  Entzündung  des  Narbengewebes. 

In  der  Umgebung  der  verletzten  und  infizierten  Stelle  spielen  sich 
im  Narbengewebe  ganz  dieselben  Prozesse  ab,  wie  im  gewöhnlichen 
Bindegewebe,  wobei  die  entsprechenden  Zellarten  sich  entsprechend  ver- 
ändern. Es  entsteht  allmählich  ein  kleiner,  scharf  begrenzter  Abszeß, 
der  später  in  der  gewöhnlichen  Weise  von  Eiterphagocyten  wieder 
resorbiert  wird. 

In  den  frühesten  Stadien  der  eiterigen  Entzündung  sieht  man  das 
schon  bei  der  aseptischen  Entzündung  der  Narbe  beschriebene  Erwachen 
der  seßhaften  clasmatocytenähnlichen  Polyblasten,  wobei  sofort  wieder 
große  amöboide  Polyblasten  entstehen.  Während  nun  bei  der  aseptischen 
Verletzung  des  Narbengewebes  Emigrationserscheinungen  im  Vergleich 
mit  diesem  Erwachen  der  schon  vorhandenen  Zellen  eine  kaum  bemerk- 
bare Rolle  spielen,  findet  man  im  Laufe  der  ersten  24  Stunden  bei  der 
eiterigen  Entzündung  sehr  starke  Emigration  sowohl  von  Leukocyten, 
die  den  Eiter  bilden,  als  auch  besonders  von  Lymphocyten,  die  sich  im 
Gewebe  als  junge  Polyblasten  den  schon  vorhandenen  großen  anschließen 
und  weiter  entwickeln.  Wenn  im  Narbengewebe  Infiltrationsherde  mit 
Plasmazellen  vorhanden  waren,  sieht  man  die  letzteren  auch  hier  keine 
aktive  Teilnahme  am  frischen  Entzündungsprozesse  nehmen  —  sie  werden 
bloß  durch  die  Odemfiüssigkeit  weit  auseinandergeschoben  und  gehen 
rasch  zugrunde. 
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7.  Schluss. 

1.  In  den  ersten  4  Stunden  der  eiterigen  Entzündung  sieht  maq 
dieBelben  drei  Zellarten  auftreten  wie  bei  der  aseptischen  Entzündung: 
1.  Fibroblasten  —  gewöhnliche  Bindegewebszellen;  2.  aus  den 
Gefäßen  emigrierte  polymorphkernige  Leukocyten  mit  spezifischer 
Körnung;  3.  Poljblasten  —  ebenfalls  emigrierte  einkernige  Leuko- 
cytwi,  Lymphocyten;  ein  Teil  der  Polyblasten  wird  von  den  Clasmato- 
cyten  geliefert. 

2.  Die  reaktiven  Erscheinungen  im  Gewebe  sind  viel  intensiver  als 
bei  aseptischer  Entzündung,  besonders  gilt  das  für  die  Emigration  der 
Leukocyten  und  Polyblasten,  welche  auch  viel  länger  dauert  Deswegeo 
sind  im  Präparat  Emigrationsbilder  von  Leukocyten  und  Lymphocyten  in 
großer  Menge  zu  finden,  besonders  in  den  frühesten  Stadien. 

3.  Der  Eiter  wird  in  seiner  Hauptmasse  von  den  polymorphkernigen 
Leukocyten  mit  der  spezifischen  Körnung  gebildet,  die  dabei  verschiedenen 
Degenerationsprozessen  verfallen.  Eosinophile  Leukocyten  und  Mast- 
leukocyten  sind  nur  in  vereinzelten  Exemplaren  vorhanden.  In  jedem 
Eiter  erscheinen  aber  mit  der  Zeit,  sobald  die  Virulenz  der  Eiterkokken 
nachläßt,  junge,  kleine,  noch  lymphocytenähnliche  Polyblasten  in  immer 
wachsender  Menge. 

4.  Während  im  weiteren  Verlauf  der  Entzündung  die  Leukocyten 
den  Eiter  bilden,  entsteht  aus  den  Fibroblasten  und  Polyblasten  in  der 
Umgebung  des  Eiterherdes  Granulationsgewebe.  Die  Fibroblasten  vnichem, 
wobei  sich  einige  von  ihnen,  besonders  beim  Hund,  manchmal  abrunden 
und  Polyblasten  vortäuschen  können.  Die  zuerst  noch  lymphocyten- 
ähnlichen  Polyblasten  hypertrophieren  in  der  gewöhnlichen  Weise  und 
verwandeln  sich  in  amöboide  einkernige  Bundzellen  von  verschiedener 
Größe,  die  sich  nur  in  sehr  beschränktem  Maße  selbständig  durch 
Mitose  im  Gewebe  vermehren  können. 

6.  In  dem  auf  die  beschriebene  Weise  entstandenen  Granulations- 
gewebe, welches  den  Eiterherd  umgibt,  findet  man  bei  der  Vernarbung 
dieselben  Elemente  wie  bei  der  aseptischen  Entzündung  in  der  Kapsel 
der  Celloidinkammem,  nur  verlaufen  die  Prozesse  hier  schneller,  un- 
regelmäßiger, und  es  ist  das  Gewebe  zellreicher.  Das  Narbengewebe  der 
Abszeßmembran  besteht  schließlich  aus  Fibroblasten,  Kollagenfasem  und 
dazwischen  eingefügten  sessilen  Polyblasten  und  ist  immer  mit  sehr 
zahlreichen  Leukocyten,  jungen  Polyblasten  und  Plasmazellen  in  allen 
Entwicklungsstadien  infiltriert. 

6.  Die  Entstehung  der  Plasmazellen  aus  emigrierenden  Lymphocyten 
tritt  in  diesem  Narbengewebe  äußerst  deutlich  hervor;  es  finden  sich 
auch  sehr  häufig  Emigrationsbilder  yon  Lymphocyten  in  den  Plasma- 
zellenherden. 
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7.  Die  jungen  lymphocytenähnlichen  Polyblasten  können  sich  im 
Narbengewebe  auch  zu  einer  besonderen  Polyblastenart  entwickeln,  welche 
sich  durch  sehr  scharfe  Konturen  des  amöboiden  Zelleibes,  netzartigen 
Bau  des  Protoplasmas  mit  radiärer  Anordnung  der  Mitomfaden  und 
große  blasige  Kerne  auszeidinet.  Solche  Zellen  (Makrolymphocyten)^ 
die  man  als  sehr  große  einkernige  Leukocyten  bezeichnen  kann,  finden 
sich  auch  normalerweise  in  den  blutbildenden  Organen,  vor  allem  in 
den  Lymphdrüsen,  aber  im  Blute  des  Kaninchens  scheinen  sie  nicht  vor- 
zukommen. 

8.  Die  im  Narbengewebe  der  Abszeßwand  beim  Kaninchen  ge- 
wohnlich in  großer  Menge  befindlichen  Mastleukocyten  des  Blutes  geben 
ihre  Körner  an  das  umgebende  Gewebe  ab,  wobei  sie  schließlich  der 
Degeneration  verfallen.  Manchmal  scheinen  die  Polyblasten  die  meta- 
ehromatische  Substanz  aufzunehmen  xmd  in  ihrem  Zellkörper  in  Granula- 
form für  eine  Zeitlang  aufzuspeichern. 

9.  Die  Resorption  des  Abszesses,  der  allmählich  durch  das  wuchernde 
Granulationsgewebe  in  einzelne  kleine  Herde  zerteilt  wird,  erfolgt  durch 
besonders  große,  kugelige,  meist  einkernige  phagocytische  Zellen,  die 
Eiterphagocyten.  Dieselben  stellen  bei  Kaninchen  und  Ratte  un- 
zweifelhaft stark  hypertrophierte  Polyblasten  vor.  Beim  Hund  ist  aber 
die  Möglichkeit  der  Beteiligung  der  Fibroblasten  an  der  Bildung  der 
Eiterphagocyten  nicht  von  der  Hand  zu  weisen. 

10.  Die  E2iterphagocyten  füllen  sich  während  der  Resorbierung  des 
Eiters  mit  Zerfallsprodukten  der  Eiterkörperchen  an.  Außerdem  werden 
in  ihnen  aber  aus  den  gelösten  Stoffen  auch  synthetisch  Fett  in  Tropfen- 
form und  besondere  Eiweißstoffe  in  Granulaform  gebildet. 

11.  Beim  Zerfall  der  degenerierenden  Kokken  und  auch  der  Eiter- 
körper eben  tritt  eine  Substanz  in  Granulaform  auf,  die  nach  ihren 
tinktoriellen  Eigenschaften  durchaus  der  Mastzellengranulation  entspricht, 
indem  sie  sich  mit  Mbl.  und  Thionin  metachromatisch  rotviolett  färbt. 
Sie  häuft  sich  in  den  Phagocyten  oft  in  großer  Menge  an  —  vielleicht 
wird  auch  sie  hier  zum  Teil  auf  synthetischem  Wege  aus  den  resorbierten 
Stoffen  gebildet. 

12.  Nach  vollendeter  Resorption  des  Eiters  bleiben  die  Eiterphago- 
cyten noch  einige  Zeit  im  Narbengewebe  liegen,  schließlich  verfallen  sie 
aber  zum  größten  Teil  der  Degeneration.  Ein  kleiner  Teil  kann  sich 
bei  Elaninchen  und  Ratte  schließlich  vielleicht  in  gewöhnliche  sessile 
Polyblasten  verwandeln. 
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Tafel  X— Xn. 

Ausführliche  Erklärung  im  Text. 

Alle  Figuren  mit  Ausnahme  der  Fig.  22 — 27  auf  Taf.  XII  wurden  unter 
B«nat2ung  des  ZEißs'schen  Apochr.  2,0  mm,  Ap.  1,40  und  des  Komp.-Oku- 
lars  Nr.  8  entworfen.  Die  relativen  Orößenverhältnisse  sind  überall  genau 
wiedergegeben.  Die  Fig.  22—27  auf  Taf.  XII  sind  mit  demselben  Apochromat 
aber  mit  Okular  Nr.  18  gezeichnet  worden. 

Für  alle  Figuren  gültige  Bezeichnungen:  C  koUagene  Fasern,  Gh  Clas* 
matocyten,  Gns  Zentrosomen,  Edk  Endothelzellenkerne,  Ekp  Eiterkörperchen, 
'Epk  Eiterphagocyten,  EpK  junge  Eiterphagocyten,  Erc  Erythrocyten,  Fbl 
Fibroblasten,  L  Gefaßlumen,  Lkß  Leukocyten,  hmc  Lymphooyten,  Lrm  emi- 
grierende Lymphooyten,  Mlk  Mastleukocyten  des  Kaninchens,  P\h  Folyblasten, 
Pix  Plasmazellen,  Pix  junge  Flasmazellen-Formen ,  y  scharf  konturierte 
blasige  Folyblasten  mit  radiären  Frotoplasmafasem,  y  junge  Formen  derselben. 


Tafel  X. 

Sämtliehe  Figuren  nach  Schnitten  von  Z.Eh.-Präparaten. 

Fig.  1.  Kaninchen.  Bindegewebe  in  der  Umgebung  des  mit  Staphylo- 
kokken infizierten  Fremdkörpers,  8  Stunden  nach  Einfuhrung  des  letzteren; 
Cfe  erwachender  Clasmatocyt. 

Fig.  2 — 4.  Kaninchen«  Bindegewebe  in  der  Umgebung  einer  Staphylo- 
kokkenkammer  von  3  Tagen;  Fhl  abgerundete,  atypische  Fibroblasten. 

Fig.  5.     Dasselbe  vom  Hund,  4  Tage. 

Fig.  6.  Kaninchen.  Folyblasten  mit  radiären  Protoplasmafaden  aus 
der  Abszeß  wand  von  10  Tagen,  davon  einer  (b)  in  Mitose, 

Fig.  7.  Kaninchen.  Streptokokkeneiterung  von  15  Tagen,  Entstehung 
Ton  Eiterphagocyten  {Eph)  ans  Folyblasten  (PVb), 

Ziegler,  Beiträge  zar  path.  Anat    XXXVIII.  Bd.  23 


Digitized  by  LjOOQIC 


352  M  a  X  i  m  o  w , 

Fig.  8.  Katte.  Abszeßwand,  10  Tage;  alle  Entwicklungsstadien  der 
Eiterphagocyten  (Eph)  aus  Polyblasten  (Pü))\  EpH  noch  kleine  Fiterpbago- 
cyten.  Im  unteren  Teil  der  Zeichnung  dringen  die  Eiterphagocyten  in  den 
Eiter  ein.     Die  Filiroblasten  (Fbl)  ganz  typisch  und  unverändert. 

Fig.  9 — 14.     Verschiedene   Formen    der  Eiterphagocyten.     Kaninchen. 

Fig.  15.  Kaninchen.  Abszeß  wand,  6  Monate.  Atrophie  der.  Eiter- 
phagocyten (Eph)  im  Karbengewebe. 

Tafel  XI. 

Beide  Figuren  nach  Schnitten  von  Z.Eh.-Präparaten. 

Fig.  16.     Hund.     Abszeßwand,  30  Tage. 

Entstehung  von  großen  amöboiden  Eiterphagocyten  (Eph);  x  Zellformen 
von  unbestimmtem  Charakter  (Fibroblasten?);  rechts  (L)  Hand  eines  Qefaß- 
querschnittes  mit  Erythrocyten  (Erc)  und  Endothel  (Edkj,  Der  Eiter  enthält 
fast  nur  lebendige  Leukocyten  (Lkc),  auch  zerfallende  Erythrocyten  (Erc  )j 
femer  amöboide  Polyblasten  (Plb);  Fbl  typischer  Fibroblast;  Plz  normale, 
Pix'  vakuolär  entartete  Plasmazelle. 

Fig.   17.     Kaninchen.     Abszeßwand,  3  Monate. 

An  der  Stelle  eines  resorbierten  Abszesses  ist  im  Narbengewebe  eine 
Ansammlung  von  großen  schaumigen  Eiterphagocyten  (Eph)  übriggeblieben  ; 
zwischen  ihnen  Fibroblasten  (Fbl),  dünne  Kapillaren  (L),  junge  lymphocyten.- 
ähnliche  Polyblasten  (Plbj  und  atrophische  Plasmazellen  (Ph).  An  der  Peri- 
pherie liegen  einige  von  den  Eiterphagocyten  (B}ph")  schon  isoliert  im  Narben- 


Tafel  xn. 

Sämtliche  Figuren  nach  Schnitten  von  Z.Mbl.-Präparaten,  außer  den 
Fig.  22—27  (AThionin)  und  der  Fig.  31  (AMbl.), 

Fig.  18.     Eatte.     Staphylokokkeneiterung,  4  Stunden. 

Erweitertes  Gefäß  mit  gelockertem  Endothel  (Edk)  und  sehr  intensiver 
Emigration  von  Lymphocyten  (Lmc), 

Fig.   19.     Ratte.     Staphylokokkeneiter  von  24  Stunden. 

Fig.  20.     Ratte.     Staphylokokkeneiter  von  11  Tagen. 

Fig.  21.  Kaninchen.  Aus  der  Umgebung  einer  mit  Streptokokken 
infizierten  Celloidinkammer,  3  Tage.  Wandungen  zweier  Blutgefäße  (L)  mit 
Lymphocytenemigration  (Lmc)  und  stark  wucherndem  (Edk')  und  aufgelockertem 
Endothel  (Edk),  Ein  Teil  der  Endothelzellen  (FbV)  rückt  von  der  Gefäßwand 
ab  und  verwandelt  sich  in  Fibroblasten  (Fbl), 

Fig.  22 — 27.  Kaninchen.  Abszeßwand  von  10  Tagen.  Verschiedene 
Formen  von  emigrierten  Mastleukocyten  (Mlk) ;  Übergabe  der  Granula  an 
Polyblasten  (Plb).  Es  kann  sein,  daß  die  auf  Fig.  25,  26  u.  27  unter  Plb 
abgebildeten  Zellen  auch  atrophierende  histiogene  Mastzellen  sind. 

Fig.  28.  Kaninchen.  Streptokokkeneiterung,  17  Tage.  Abszeßwand. 
Kleiner  perivaskulärer  Herd  von  jungen  Plasmazellen  (Pix)  mit  Lymphocyten- 
emigration (Lmc), 

Fig.  29.  Dasselbe  Präparat.  Größerer  perivaskulärer  Plasmazellenherd» 
mit  allen  Übergängen   von  eben  erst    emigrierten,    noch  lymphocytenähnlichen. 
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Polyblasten  (PU))  zu  jungen  Plasmazellen  (Pix)  und  weiter  zu  schon  ganz 
typischen  Flasmazellen  (Pix) ;  Pix"  Mitose  in  einer  Flasmazelle.  Daneben 
sieht  man  einen  Teil  der  jungen  Polyblasten  sich  zu  den  Polyblasten  mit 
radiären  Protoplasmafasern  (y)  entwickeln;  Plh  Polyblasten  des  Narben- 
gewebes. 

Fig.  30.  Dasselbe  PräpM*at.  In  der  Umgebung  des  G-efaßes  L  ver- 
wandeln sich  die  jungen  Polyblasten  (PÜ)')  zu  typischen  großen  Polyblasten 
mit  radiären  Protoplasmafäden  (y) ;  y  TJbergangsbilder ;  x  eosinophiler  Leuko- 
eyt;  Plh  Polyblasten  des  Narbengewebes. 

Fig.  31.  Kaninchen.  Staphylokokkeneiterung  von  35  Tagen.  Abszeß- 
wand. Eindringen  von  Eiterphagocyten  (B}ph)  in  den  Eiter.  Im  letzteren 
außer  zerfallenden  Eiterkörperchen  (Ekp)  verschiedener  Art  und  dunkel- 
blauen Chromatinkömohen ,  Involutionsformen  von  Kokken  mit  metachro- 
matischer Färbung  (n)  und  ebenso  gefärbte  Zerfallsprodukte  von  Eiter- 
körperchen  (o).  Im  Protoplasma  der  Eiterphagocyten  sieht  man  sehr  zahl- 
reiche metachromatische  Granula.  Fbl  atrophischer  Fibroblast,  Pix  atrophische 
Plasmazellen. 

Fig.  32.  Zwei  große  Eiterphagocyten  vom  Kaninchen;  in  der  Zelle 
b  Amitose.     Trotz  der  Mbl.-Färbung  Centrosomen  (0ns)  sichtbar. 
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XI. 
über  Fibrinbildimg  in  der  Stauungsleber. 

Von 

Dr.  med.  Edward  L'Engle 

aus  Philadelphia. 

Aus  der  pathologisch-anatomischen  Abteilung  des  Augusta-Hospitals  in  Berlin 
(Prosektor:  Dr.  R.  Oestbeich). 


In  den  Lehrbüchern  der  Pathologie  wird  die  Ursache  der  in  der 
chronischen  Stauungsleber  vorgefundenen  Veränderungen  einstimmig  dem 
durch  das  Blut  auf  die  Leberzellen  ausgeübten  Drucke  zugeschrieben. 
Die  Atrophie  der  Leberzellen,  welche  die  am  meisten  hervortretende 
und  wichtigste  Erscheinung  ist,  wird  von  ZiEaLEB(l)  und  Kaüpmaki7(2) 
als  eine  durch  ÜberfüUung  und  Erweiterung  der  Kapillaren  hervor- 
gebrachte Druckwirkung  bezeichnet;  eine  weitere  Erklärung  bezüglich 
des  Verschwindens  dieser  Zellen  wird  nicht  gegeben.  Die  über  dieses 
Thema  vorhandene  Literatur  ist  nicht  umfangreich,  welcher  Umstand 
dem  kürzlich  von  Habt  (3)  über  das  Thema  der  Fibrinbildung  in  chro- 
nischer Stauungsleber  erschienenen  Artikel  besonderes  Literesse  verleiht; 
er  weist  darauf  hin,  daß  noch  ein  anderer  Faktor  eine  Rolle  bei  dem 
Verschwinden  der  Leberzellen  spielen  kann.  Die  von  ihm  aufgestellte 
Lehre,  welche  er  aus  der  Untersuchung  von  35  Fällen  chronischer 
Stauungsleber  ableitet,  besteht  darin,  daß  die  Leberzellen  einen  Teil  des 
Fibrinogen  liefern,  welches  einen  Bestandteil  des  in  diesen  Fällen  vor- 
gefundenen Fibrins  bildet.  Vorher  hatte  Haus£b(4)  bereits  angedeutet, 
daß  dieses  Fibrinogen  vielleicht  von  anderen  Zellen  als  denen  des  Blutes 
herrühren  könne,  und  Zeneeb  (5)  kam  in  einer  Abhandlung  „über  intra- 
vaskuläre FibringerinnuDg^  zu  dem  Schluß,  daß  die  Endothelzellen  in 
gewissen  Fällen  Fibrinogen  für  die  Gerinnung  liefern.  Habt's  Unter- 
suchungen betrafen  sämtlich  Fälle  chronischer  Stauungsleber,  die  sich 
als  Folge  irgend  eines  krankhaften  Zustandes  des  Herzens   entwickelt 
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hatten.  Er  wählte  typische  Fälle  von  Muskatnußleber,  die  er  in  Sublimat 
oder  Formalin  fixierte,  in  Alkohol  nachhärtete  und  in  Paraffin  einbettete. 
Die  Präparate  wurden  in  Hämatozylin  und  Eosin,  nach  vak  Gieson* 
und  mit  der  WEiGEBT*schen  Fibrinfärbung  gefärbt.  Präparate  von  nor- 
malen Lebern  wurden  zum  Zwecke  der  Kontrolle  untersucht.  Ähnliche 
Erscheinungen  wurden  in  allen  Fällen  von  Stauungsleber  angetroffen,  dio 
in  den  schweren  Fällen  auffallender  waren ;  seine  Beschreibung  bezieht 
sich  auf  die  in  letzteren  yorgefundenen  Zustände.  Er  fand  die  Venae 
centrales  sehr  ausgedehnt,  ebenso  die  Kapillaren ;  die  Leberzellen  in  der 
Peripherie  der  Acini  wurden  ungefähr  normal  befunden,  waren  jedoch 
Ton  geringerem  Umfang.  Im  Zentrum  waren  die  Leberzellen  atrophisch, 
indem  nur  Kerne  oder  Kemteile  sichtbar  waren.  In  den  Bluträumen 
der  mit  Hämatoxjlin  und  Eosin  gefärbten  Präparate  war  eine  hyalin- 
ähnliche  Masse  sichtbar.  Die  WsiGEBT-Präpärate  ergeben  das  folgende 
Bild:  Um  die  Venae  centrales  lag  in  den  Kapillaren  ein  Netzwerk, 
welches  das  Lumen  mehr  oder  weniger  vollständig  ausfüllte.  Die  Aus- 
läufer schienen  sich  mit  jenen  in  anderen  Kapillaren  zu  vereinigen.  In 
diesem  Netzwerk  konnten  die  Reste  von  Leberzellen  beobachtet  werden. 
Diese  Erscheinung  trat  nur  in  der  Lebervenenkapillarzone  zutage,  wo 
das  Protoplasma  der  Leberzellen  zerstört  war.  Bei  stärkerer  Vergrößerung 
war  es  ersichtlich,  daß  dieses  Netzwerk  aus  Fäden  bestand,  in  deren 
Maschen  sich  Blutkörperchen  befanden.  Stellenweise  schien  dieses  Netz- 
werk unabhängig  von  zellenförmigen  Resten  zu  sein,  und  andrerseits 
kamen  nur  die  perivaskulären  Lymphspalten  in  Betracht.  Diese  Fäden 
schienen  in  allen  Richtungen  von  einem  dunkelblau  gefärbten  runden 
oder  ovalen  Kern  abzuzweigen.  Hart  enthält  sich  jeder  Meinungs- 
äußerung über  den  Charakter  dieses  Kerns,  aber  er  betrachtet  diese 
Zeichnungen  als  die  von  Hauseb  beschriebenen  Gerinnungszentren.  Er 
fand  Fibrin  nur  in  der  Lebervenenkapillarzone  vor,  während  die  Zentral- 
▼enen  und  die  Pfortaderäste  gänzlich  frei  davon  waren,  und  er  schließt^ 
daß  die  Gerinnung  intra  vitam  stattfinde  aus  zwei  Gründen,  erstens  weil 
dieselbe  nur  aus  hochgradiger  Stauung  resultiere,  und  zweitens  weil  das 
Fibrin  nur  in  der  Lebervenenkapillarzone  vorzufinden  sei.  Er  war 
nicht  imstande,  irgend  welche  Neubildung  von  Bindegewebe  durch  die 
VAN  GiESON'sche  Färbung  nachzuweisen.  Seine  Schlußfolgerungen  sind 
folgende : 

„1.  Im  Kapillargebiet  der  chronischen  Stauungsleber  finden  sich^ 
sobald  es  zum  Untergang  von  Leberzellen  gekommen  ist,  konstant 
Thromben. 

2.  Die  Thromben  liegen  im  Gebiet  der  untergehenden  Leberzellen, 
ihre  Ausdehnung  und  Menge  ist  dem  Zelluntergang  proportional. 

3.  Das  Auftreten  dieser  Thromben  ist  geeignet,  ein  neues  Argument 
für  die  Alexandeb  ScHMiDx'sche  Theorie  vom  Zusammenhang  zwischen 
Fibringerinnung  und  Zelluntergang  zu  bilden.^ 
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Im  Gegensatz  zu  der  Gerinnungstheorie  Schmtdt's  sind  Ebebth 
und  Schimmelbusch  (6)  der  Meinung,  daß  die  Koagulation  infolge  des 
langsamen  Tempos  der  Blutzirkulation  und  der  Verletzung  der  Gefaß- 
wand eintrete;  Schimmelbusch (7)  behauptet  sogar,  daß  das  Zellproto- 
plasma keinen  Einfluß  auf  die  Fibrinbildung  ausübe,  sondern  daß  diese 
ein  Kristallisationsprozeß  sei,  der  im  Blutplasma  stattfinde. 

Es  liegt  nicht  in  meiner  Absicht,  an  dieser  Stelle  die  Gerinnungs- 
theorieen  zu  besprechen,  sondern  das  Ergebnis  meiner  Untersuchung  von 
Stauungslebern  rerschiedenen  Grades,  sowie  einiger  anderer  Fälle,  in 
denen  keine  Leberstauung  bestand,  mitzuteilen.  Die  benutzten  Fälle 
mögen  in  folgender  Weise  gruppiert  werden: 

Herzfehler 5 

Verschiedene  Elrankheiten  ohne  Leberstauung 9 

Geschwulst  des  Kleinhirns  mit  Erstickung  (akute  Stauung)    1 

Im  ganzen  15 

Technik:  Fixation  in  Formalin  oder  Sablimat,  Nachbärtung  in  Alkohol, 
Einbettung  in  Paraffin.  Schnittdicke  6 — 9  fi,  Färbung  in  Hämatoxylin  und 
Eosin,  nach  VAN  GiESON  und  WEiGEET'scher  Fibrinfarbung.  Zunächst  sei 
die  kurze  TJbersicht  der  einzelnen  Fälle  gegeben. 

Fall  1.  Lungentuberkulose,  chronische  Pleuritis,  Dilatation  des  rechten 
Ventrikels.     Makroskopisch  geringe  Blutfülle  in  der  Leber  sichtbar. 

Mikroskopisch :  Fettige  Infiltration  der  Leberzellen,  keine  Staunng.  Kein 
Fibrin. 

Fall  2.  Lungentuberkulose  mit  Fettieber.  Ausgedehnte  fettige  Infil- 
tration der  Leber,    keine  Stauung.     Fibrin  nur  in  den  Tuberkeln  vorhanden. 

Fall  3.     Sekundäres  Karcinom  der  Leber. 

Ikterus.  In  der  Umgebung  der  Krebsknoten  sind  nur  kernlose  Reste 
von  Leberzellen  nachweisbar.  Geringe  Blutmenge  in  den  Gefäßen.  Nirgends 
Fibrin.  Dieser  Fall  wird  deshalb  herangezogen,  weil  oft  in 
der  Umgebung  von  Krebsknoten  lokale  Stauung  eintritt. 

Fall  4.  Karcinom  des  Ercktums  mit  Fettieber.  Keine  Stauung,  kein 
Fibrin. 

Fall  5.  Diabetes  mellitus.  Die  Leber  zeigt  eine  beträchtliche  zentrale 
Pigmentierung;  die  Pfortaderäste  bieten  ein  Bild  dar,  welches  wohl  als  An- 
fangsstadium  der  Fibrinbildung  gedeutet  werden  kann.  Dieselbe  Erscheinung 
ist  in  Präparaten  von  anderen  Fällen  bemerkbar,  eine  ausfuhrliche  Beschreibung 
wird  später  folgen. 

Fall  6.  Leber  eines  Falles  eiteriger  Meningitis.  Geringe  fettige  Infil- 
tration der  Leberzellen.     Keine  Stauung,  kein  Fibrin. 

Fall  7.  Chronische  Bronchiektasie  mit  Dilatation  des  rechten  Ventrikels. 
Die  Leber  zeigte  makroskopisch  Stauung,  jedoch  war  es  kein  ausgesprochener 
Fall  von  Muskat nußleber.  Mikroskopisch  konnte  kaum  von  der  Wirkung 
einer  Stauung  die  Rede  sein,  die  Gefäße  waren  reichlich  mit  Blut  gefüllt. 
In  einigen  der  zu  beiden  Systemen  gehörigen  Gefäße  war  das  Anfangsstadium 
der  oben  erwähnten  Fibrinbildung  nachweisbar. 


Digitized  by  LjOOQIC 


über  Fibrinbildung  in  der  Staaungsleber.  357 

Fall  8.   Aortenmsnf&zienz.   Mikroskopisch  ausgesprochene  MuskatnuBleber. 

H.  u.  E.  (Bei  80  facher  Vergrößerung.)  Venae  centrales  teils  leer,  teils 
mehr  oder  weniger  vollständig  mit  Blut  gefüllt.  Die  Kapillaren  sind  durch 
Blat  ausgedehnt,  besonders  um  die  Yenae  centrales  herum.  In  diesem  Be- 
zirk sind  die  Leberzellen  meist  nekrotisch,  nur  Kerne  mit  schmalerem  Proto- 
plasmasaum  oder  auch  kernlose  wenig  gefärbte  Broste  sichtbar.  Die  Pfort- 
aderäste sind  entweder  voll  oder  leer;  die  Stauung,  aber  nicht  die  Atrophie, 
dehnt  sich  stellenweise  bis  zu  ihren  Wandungen  aus.  Bei  350  facher  Ver- 
größerung in  der  Gegend  der  größten  Stauung  —  d.  h.  in  der  Lebervenen- 
kapillarzone  —  sind  die  Kapillaren  stark  durch  Blut  ausgedehnt,  ihr  Durch- 
messer ist  drei-  oder  viermal  so  groß  wie  in  der  Norm.  Die  Leberzellen  sind 
atrophisch,  der  Grad  der  Atrophie  wechselt  von  einer  geringen  Abnahme  in 
der  Größe  der  ZeUe  bis  zu  deren  vollständigem  Schwund.  Diese  Erscheinung 
nimmt  allmählich  bis  zu  dem  Bande  des  Acinus  ab,  dort  ist  das  Gewebe  fast 
oder  vollständig  normal. 

Das    VAN  GrESON  -  Präparat   zeigt  keine  Vermehrung  des  Bindegewebes. 

Im  WsiGEBT-Präparat  ist  die  Stauung  und  Atrophie  ebenso  gut  sichtbar. 
In  einigen  der  Stauungsbezirke  sind  kleine  Klumpen  Fibrin  nachweisbar ;  ich 
konnte  konstatieren,  daß,  mit  einer  Ausnahme,  die  ich  später  erwähnen  will, 
die  Fibrinklumpen  nur  in  diesen  Stauungs-  und  atrophischen  Bezirken  sichtbar 
sind.  Diese  Fibrinklumpen  lösen  sich,  mit  stärkeren  Vergrößerungen  be- 
obachtet, in  feine  Fäden  auf,  welche  sich  in  allen  Bichtungen  von  einem 
Mittelpunkt  aus  erstrecken,  welcher  entweder  eine  dunkelblau  oder  hellgelb 
gefärbte  Masse  ist,  so  daß  man  den  Eindruck  einer  stem-  oder  radienformigen 
Figur  erhält.  Dieses  ist  eine  ganz  gewöhnliche  Erscheinung,  und,  wie  Zenker 
bemerkt,  scheint  sich  Fibrin  in  der  Begel  in  dieser  Form  zu  zeigen.  Ich 
halte  diese  Figuren  für  HAUSEB'sche  Gerinnungszentren.  Es  war  übrigens 
unmöglich,  irgend  welchen  Zusammenhang  zwischen  Fibrinabscheidung  und 
untergehenden  Leberzellen  zu  entdecken. 

Eine  den  Fällen  5  und  7  ähnliche  Erscheinung  tritt  in  einem  Pfort- 
aderast zutage.  Das  Endothel  ist  in  einem  mäßig  großen  Pfortader  aste  von 
der  Gefäßwand  getrennt  und  liegt  frei  in  dem  Lumen.  Eine  blaugefarbte 
Blutmasse  umgibt  das  Endothel.  Mit  starker  Vergrößerung  ist  es  klar,  daß 
dieses  blaugefärbte  Gebiet  aus  einer  körnigen  Masse  zusammengesetzt  ist,  die 
das  Lumen  fast  vollständig  ausfüllt  und  dem  Endothel  anhaftet  oder  sogar 
darin  liegt.  Das  letztere  ist  entartet  und  weist  nur  wenig  Kerne  auf.  Die 
kömige  Masse  besteht  aus  Blutplättchen  und  roten  Blutkörperchen.  Die 
Bänder  der  Blutkörperchen  sind  blaugefärbt,  ihr  Inneres  gelb.  Die  blaue 
Farbe  erscheint  hauptsächlich  in  einer  schmalen  Linie,  doch  sind  hin  und 
wieder  noch  dunkelblaue  runde  Massen  erkennbar.  Die  charakteristischen 
sternförmigen  Figuren  sind  nicht  vorhanden.  Ich  will  keine  positive  Meinung 
betreifs  dieser  Erscheinung  äußern,  doch  möchte  ich  bemerken,  daß  dieses 
vielleicht  das  Anfangsstadium  der  Fibrinbildung  ist  und  die  sternförmigen 
Figuren  sich  später  um  diese  Zentren  bilden  werden.  Letztere  besitzen 
zweifellos  eine  große  Ähnlichkeit  mit  den  von  Hauser  (8),  Zenker  (9)  und 
Hart  (10)  beschriebenen  Zentren.  Zenker  hat  Gerinnungsfiguren  beschrieben, 
deren  Mittelpunkt  aus  zusammengerollten  Blutplättchen  zusammengesetzt  war ; 
in  einem  Falle  fand  er  die  Fibrinfiguren  nur  in  den  Pfortaderästen  vor.  In 
meinen  Fällen  5  und  8  traf  dieses  ebenfalls  zu,  in  Fall  7  trat  diese  Erschei- 
nung in  beiden  Kreislaufssystemen  auf.  Ich  meine,  daß  der  dunkelblau  ge- 
erbte Mittelpunkt  und  die  oben  erwähnten  blauen  runden  Massen  später 
vielleicht  als  Anfangsstadium  für  Fäden  dienen  und  somit  solche  von  Hart 
beschriebene  Gerinnungszentren  bilden  können. 
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Aus  meinen  Fällen  lassen  sich  gewisse  Tatsachen  ableiten.  Erstens 
wurde,  mit  einer  Ausnahme,  Fibrin  nur  in  jenem  Bezirke,  welcher  ein 
großes  Quantum  Blut  und  atrophische  Leberzellen  enthielt,  angetroffen. 
Zweitens  war  FibriD  nicht  in  allen  solchen  Bezirken  wahrnehmbar. 
Dieses  spricht  gegen  die  erste  der  HABx'schen  Schlußfolgerungen,  welche 
die  beständige  Anwesenheit  von  Thromben  in  der  Eapillarzone  chro- 
nischer Stauungsleber  behauptet,  sobald  die  Leberzellen  zerstört  sind. 
Es  läßt  sich  zwar  aus  diesem  Falle  durchaus  keine  sichere  Schluß- 
folgerung betreffs  der  Beziehung  der  Atrophie  der  Leberzellen  zu  der 
Fibrinbildung  ableiten,  aber  es  ist  offenbar,  daß  weder  die  Existenz 
atrophischer  Zellen  in  einem  starken  Eongestionsgebiet  notwendigerweise 
zur  Fibrinbildung  Anlaß  gibt,  noch  die  Ausdehnung  und  der  Bestand 
der  Thromben  proportional  der  Zerstörung  der  Leberzellen  sind.  Es  ist, 
wie  ich  glaube,  noch  die  Folgerung  berechtigt,  daß  Endothelzellen  in 
gewissen  Fällen  eine  Bolle  in  der  Fibrinbildung  spielen. 

Vier  andere  Fälle  chronischer  Stauung  boten  Erscheinungen,  welche 
den  zuletzt  beschriebenen  durchaus  ähnlich  sind.  Wenn  allein  diese 
Fälle  zur  Beurteilung  verwertet  würden,  so  wäre  es  wahrscheinlich,  daß 
der  Atrophie  der  Leberzellen  keine  Beziehung  zu  der  Fibrinbildung  zu- 
kommt. Aber  es  gibt  noch  positivere  Beweise  dafür.  Hart  selbst 
erklärt,  daß  er  in  den  von  ihm  untersuchten  Fällen  akuter  Leber- 
kongestion nie  Fibrin  vorfand.  Li  dem  folgenden  näher  zu  beschreibenden 
Falle  wurde  jedoch  ein  großes  Quantum  von  Fibrin  konstatiert;  der 
Befund  war  außerordentlich  lehrreich.  Es  ist  notwendig,  eine  kurze 
Übersicht  der  Krankengeschichte  und  des  Sektionsbefundes  hinzuzufügen. 

Fall  13.  Fräulein  M.,  19  Jahre  alt.  Aufgenommen  am  24.  Oktober 
1904  mit  der  Diagnose:  Kleinhirntumor.  Litt  an  Krampfanfallen,  einer 
von  diesen  endete  tödlich.  Der  Tod  trat  unmittelbar  zu  Beginn  eines 
Anfalls  ein. 

Sektion,  am  3.  November  1904,  Geschwulst  in  der  Oegend  der  MeduUa 
oblongata.  (Nähere  Beschreibung  hier  unnötig.)  Innere  Organe  zeigten  äuBerst 
starke  Hyperämie,  waren  sonst  vollständig  normal. 

Das  Hämatoxylin-Eosinpräparat  zeigt,  daß  die  Blatgefaße  überhaupt  und 
die  Kapillaren  vollständig  mit  Blut  gefüllt  sind,  aber  die  Leberzellen  sind 
absolut  normal  mit  gut  gefärbten  Kernen  und  wohlerhaltenem  Protoplasma. 
Das  die  Kapillarwandung  bildende  Endothel  zeigt  keine  pathologische  Ver- 
änderung, die  Kerne  sind  von  normaler  Form  und  gut  gefärbt.  Es  ist  nicht 
der  geringste  Grund  zu  der  Annahme  einer  Atrophie  der  Leberzellen  vor- 
handen, trotzdem  bietet  das  WsiaEBT-Präparat  ein  sehr  auffallendes  Bild. 
In  allen  Kapillaren,  sowie  in  den  größeren  Blutgefäßen  ist  Fibrin  wahr- 
nehmbar und  zwar  bildet  das  in  den  Kapillaren  befindliche  ein  aus  sehr 
feinen  Fäden  bestehendes  Netzwerk,  während  das  in  den  größeren  Ge- 
fäßen vorhandene  Fibrin  den  gleichen  Charakter  jenes  schon  in  den  anderen 
Fällen  beschriebenen  Fibrins  besitzt,  aber  auch  hier  nimmt  es  stellenweise 
eine  fädige  Form  an.  Die  Fibrinbildung  beschränkt  sich  nicht  auf  irgend 
eine  Gegend,  sondern  ist  über  die  ganze  Ausdehnung  des  Läppchens  verteilt. 
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Habt  nimmt  die  intravitale  Bildung  von  Fibrin  in  seinen  Fällen 
aas  folgenden  Gründen  an:   erstens  weil   die  Fibrinbildnng  nnr  in  der 
Leberrenenkapillarzone    stattfand;    zweitens    weil    er    dasselbe    nur    in 
schwereren  Fällen  von  Staunngsleber  vorfand ;  er  fUgt  diesen  angegebenen 
Gründen  ferner  die  Bemerkung  hinzu,   daß,  wenn  die  zerstörten  Leber- 
zellen zur  Fibrinbildung  beitragen,  letztere  wahrscheinlich  zu  Lebzeiten 
stattgefunden  haben  muß,  da  die  Leberzellen  eben  zu  jener  Zeit  zerstört 
wurden.     Diese   Grande    erscheinen   mir   nicht   beweiskräftig.     Li  der 
chronischen  Stauungsleber  ist  der  Bezirk  um  die  Zentralyene  immer  der 
blnthaltigste  Teil,  darum  finden  wir  hier  den  größten  zur  Fibrinbildung 
erforderlichen  Stoffbestand  vor,   aus  welchem  dasselbe  im  ganzen  oder 
zum  Teil  gebildet  wird.    Aus  demselben  Grunde  ist  Fibrin  beständiger 
uod  reichlicher  in  schwereren  Fällen  von  Stauung  Torhanden.    Li  meinem 
Zuletzt  beschriebenen  Falle  (Nr.  13)  besitzen  wir  den  positiven  Anhalts- 
punkt dafür,  daß  die  Fibrinbildung  nach  Eintritt  des  Todes  stattfand. 
Bei  der  Sektion  wurde  kein  Befund,   der  zu  Lebzeiten   eine  Stauungs- 
leber herbeiführen  konnte,  gemacht.    Das  Herz  und  die  Lungen  waren 
normal ;  der  Zustand  der  Leberzellen  zeigte,  daß  dieselben  sicher  keinem 
Drucke  von  längerer  Dauer  ausgesetzt  gewesen  waren.    Die  Ursache 
der  Kongestion  ist  daher  nur  in   der  unmittelbar  vor  dem  Tode  ein- 
getretenen Störung  der  Zirkulation  (Krampfanfall)  zu  suchen.    Die  Ge- 
rinnungszeit  des   Blutes  außerhalb  des  Körpers  ist  nach  Landois(II) 
verschieden    und    schwankt    zwischen    2 — 15    Minuten;    innerhalb    des 
Körpers  währt  dieselbe  wahrscheinlich  länger.    Da  der  Tod  in  diesem 
Falle  unmittelbar  dem  Beginn  des  Krampfanfalles  folgte,   so  muß  die 
Torgefundene  Gerinnung  ein  postmortales  Ereignis  gewesen  sein.    Ich 
will  noch  darauf  hinweisen,  daß  das  in  unmittelbarer  Berührung  mit  der 
lebenden  und  unveränderten  Gefäßwand  befindliche  Blut  nicht  gerinnt 
Es  wurde  mikroskopisch  keine  Veränderung  des  Kapillarendothels  wahr- 
genommen.    Freilich   kann,    sobald  die  Zirkulation  gestört  wird,    eine 
Veränderung  eintreten;  aber  in  diesem  Falle  würde  eine  solche  Annahme 
nicht  in  Betracht  kommen,  weil  die  Hemmung  der  Zirkulation  nur  sehr 
kurze  Zeit  vor  dem  Tode  eintrat. 

In  den  von  mir  mitgeteilten  Fällen  wurde  Fibrin  in  der  chronischen 
Stauungsleber  in  dem  die  Zentralvene  umgebenden  Gebiet  häufig  an- 
getroffen, jedoch  war  dieser  Befund  wechselnd  und  entgegen  Habt's 
Ansicht  nicht  von  der  Anwesenheit  atrophischer  Leberzellen  abhängig. 
Es  gab  Gebiete,  in  denen  ausgedehnte  Atrophie  der  Leberzellen,  jedoch 
keine  Fibrinbildung  stattfand.  Die  Tatsache,  daß  Fibrin  und  Zell- 
atrophie häufig  zusanmientraf,  wird  leicht  aus  dem  in  jenen  Gebieten 
zugleich  vorhandenen  Blut  erklärlich,  welches  einerseits  durch  seinen 
Druck  die  Atrophie  der  Zellen  veranlaßte,  andrerseits  die  Bestandteile 
zur  Fibrinbildung  lieferte.  Der  Fall  13  dient  als  Beweis  dafür,  daß  die 
Zellatrophie   für   die  Fibrinbildung   ohne  Bedeutung   ist.     Keiner  von 
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meinen  Fällen  nötigt  zu  der  Annahme,  daß  irgend  eine  Bezielmng 
zwischen  Zellatrophie  und  Fibrinbildung  bestehe.  Eine  Atrophie  ohne 
Fibrinbildung  würde  zwanglos  so  verstanden  werden  müssen,  daß  die 
herrschende  Meinung  bezüglich  dieser  Atrophie  als  eine  Folge  des  Druckes 
die  richtige  ist. 

Ich  glaube  daher  zu  folgenden  Schlußfolgerungen  berechtigt  zu  sein: 

1.  Es  ist  kein  Beweis  dafür  vorhanden,  daß  die  Leberzellenatrophie 
der  Stauungsleber  in  kausalem  Zusammenhang  zur  Fibrinbildung  steht. 

2.  Die  Atrophie  der  Leberzellen  ist  eine  Folge  des  Blutdruckes  in 
den  überfüllten  Kapillaren. 

3.  Die  Fibrinbildung  in  der  akuten  Stautmgsleber  findet  post  mortem 
statt;   das  Gleiche  gilt  wahrscheinlich  auch  für  die  chronische  Stauung. 


Zum  Schluß  sage  ich  Herrn  Privatdozenten  Dr.  Oestbeich  meinen 
verbindlichsten  Dank  für  die  mir  zuteil  gewordene  Anregung  und  Unter- 
stützung. 
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xn. 

über  die  chronische  Stauungsleber. 

Von 

Dr.  T.  Hayami, 

Kyoto  (Japan). 
Aus  dem  pathologischen  Institut  der  Universität  Freiburg  i.  Br. 


Wenn  auch  noch  nicht  hinlänglich  klargestellt  worden  ist,  ob  ein 
kausaler  Zusammenhang  zwischen  der  chronischen  Stauung  in  der  Leber 
und  der  Entwicklung  einer  echten  Lebercirrhose  existiert,  so  ist  es  doch 
eine  bekannte  Tatsache,  daß  bei  der  Stauungsleber  die  Atrophie  der 
Leberzellen  eine  wichtigere  Rolle  spielt  als  die  Neubildung  von  Binde- 
gewebe. Im  ganzen  hat  diese  Frage  von  selten  der  pathologischen  Anatomen 
wenig  Beachtung  gefunden^  doch  hat  ?or  kurzem  Hakt ^)  eine  neue 
interessante  Ansicht  über  die  chronische  Stauungsleber  veröffentlicht. 
Er  hat  das  Eesultat  seiner  Untersuchungen  in  den  folgenden  Schluß^ 
Sätzen  zusammengefaßt: 

1.  Im  Kapillargebiet  der  chronischen  Stauungsleber  finden  sich, 
sobald  es  zum  Untergang  von  Leberzellen  gekommen  ist,  konstant 
Thrombosen. 

2.  Die  Thromben  liegen  im  Gebiet  der  untergehenden  Leberzellen ; 
ihre  Ausdehnung  und  Menge  ist  dem  Zelluntergang  proportional. 

3.  Das  Auftreten  dieser  Thromben  ist  geeignet,  ein  neues  Argument 
für  die  Alex.  ScHMiDT'sche  Theorie  vom  Zusammenhang  zwischen 
Fibringerinnung  und  Zelluntergang  zu  bilden. 

Ich  habe  im  verflossenen  Jahre  ebenfalls  Gelegenheit  gehabt,  über 
die  chronische  Stauungsleber  Untersuchungen  anzustellen,  kam  aber  zu 
einem  anderen  Resultat  als  Hakt.    Da  die  Veränderungen  bei  typischen 


^)  Babt,  C,  Untersuchung  über  die  chronische  Stauungsleber,  Ziegler's 
Beitr^e  Bd.  XXXV  p.  313  1904. 
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chronisclien  Stauungslebern  hinreichend  bekannte  Bilder  bieten,  ist  es 
nicht  nötig,  bei  jedem  Fall  die  Einzelheiten  ansführlich  zu  schildern. 
Ich  werde  nur  die  Hauptergebnisse  meiner  Untersuchung  in  gedrängter 
Kürze  mitteilen.  Natürlich  habe  ich  noch  viele  Fälle  außer  den  vor- 
liegenden untersucht y  aber  ich  greife  nur  die  hochgradigen,  typischen 
Fälle  heraus. 

Das  Material  stammt  teils  von  Lebern  aus  der  Sammlung  des  hiesigen 
Instituts,  teils  von  frischen  Leichen  entnommenen  Lebern.  Die  Fixation 
geschah  in  Formol,  die  Einbettung  in  Celloidin  oder  in  Paraffin.  Die 
angefertigten  Schnitte  wurden  hauptsächlich  mit  Hämatoxylin-Eosin,  nach 
VAN  GiESON  und  nach  der  WEiOEET'schen  Fibrinfärbemethode  gefärbt. 


FaU  L 

Anatomische  Diagnose: 

Mitralstenose  und  -Insuffizienz,  Aortenstenose,  starke  Hypertrophie  und 
Dilatation  des  rechten  Ventrikels.  Stauungsverändeningen  in  Milz,  Leber 
und  Nieren. 

Makroskopisch  und  mikroskopisch  zeigt  das  Präparat  das  typische  Bild 
der  chronischen  Stauungsleber.  Die  Kapillarzone  der  Yenula  centralis  ist 
stark  und  unregelmäßig  erweitert  und  mit  Blutkörperchen  gefüllt.  In  den 
zentralsten  Teilen  der  Kapillarzone  der  Yenula  centralis  sieht  man  sehr  wenige 
zellige  Bestandteile,  keine  Spur  von  Leberzellen.  In  den  peripheren  Teilen 
dagegen  finden  sich  ganz  feine  Bindegewebsfäserchen  mit  spindelförmigen  oder 
mehr  rundlichen  Zellen.  Ob  es  sich  um  atrophische  Leberzellen  oder  um 
Bindegewebszellen  oder  Endothelzellen  handelt,  ist  schwer  zu  bestimmen. 
Die  Vennla  centralis  ist  stark  erweitert,  in  manchen  Aoini  wird  der  zentrale 
Teil  von  unregelmäßig  gestellten  Bluträamen  eingenommen.  Die  Erweiterung 
der  Kapillaren  ist  allgemein,  doch  ist  sie  in  den  peripheren  Teilen  nur  ge- 
ringgradig. Diese  stehen  also  zu  den  zentralen  Teilen  in  starkem  Gegensatz. 
Die  Leberzellen  sind  in  der  Peripherie  der  Acini  beinahe  normal,  in  den 
zentralen  Teilen  dagegen  unterliegen  sie  hochgradigen  Veränderungen.  Sie 
sind  sehr  schmal,  spindelförmig,  oder  mehr  rundlich  und  an  manchen  Stellen 
nicht  mehr  als  solche  erkennbar.  Das  perivaskuläre  Bindegewebe  der  Yenula 
centralis  ist  mehr  oder  weniger  vermehrt  und  schickt  feine  Bindegewebs- 
faserchen radiär  nach  der  Peripherie  der  Acini;  diese  verlaufen  zwischen 
den  erweiterten  Kapillarräumen  oder  frei  in  den  schon  erwähnten  Bluträumen. 
An  vielen  Stellen  umgeben  die  feinen  Bindegewebsfäserchen  die  atrophischen 
Leberzellen  einzeln  oder  gruppenweise.  Im  allgemeinen  sieht  man  dort,  wo 
die  Leberzellen  atrophisch  sind,  die  Kapillaren  entsprechend  erweitert  und 
die  Bindegewebsfäserchen  mehr  oder  weniger  vermehrt. 

Fibrin  ist  nirgends  nachweisbar. 

Fall  n. 

Anatomische  Diagnose: 

Pleuritis  adhaesiva,  Ascites,  Hydrothorax,  Granularatrophie  der  Nieren, 
Stauongsmagen,  Stauungsieber. 

Zunächst  fällt  das  Bild  der  typischen  zentralen  Stauung  auf.  In  den 
zentralen  Teilen   der   meisten  Acini   sieht   man   ein   Maschenwerk    von    mehr 
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oder  weniger  radiär  angeordneten  feinen  BindegewebsfSserohen.  Die  Käome 
zwischen  diesen  Maschen  wechseln  an  Qröße  nnd  Gestalt,  sind  versehen  mit 
Endothelanskleidung  oder  ohne  solche  und  mit  Blutkörperchen  völlig  oder  teil- 
weise gefüllt.  Hier  und  da  konstatiert  man  ringförmiges  perivaskuläres 
Bindegewebe  um  die  Yenula  centralis,  von  dem  aus  Bindegewebsfaserchen 
peripher  ausstrahlen.  In  den  zentralen  Teilen,  wo  die  Yenula  centralis  vorhanden 
ist,  sind  die  Bindegewebsf&serchen  mächtiger  entwickelt  als  in  anderen 
Fartieen  der  Acini.  Im  allgemeinen  sind  die  Blutkapillaren  erweitert,  aber 
der  Grad  der  Erweiterung  nimmt  nach  der  Peripherie  der  Aoini  immer  ab, 
nm  dort  fast  normalen  Verhältnissen  Platz  zu  machen. 

Die  Leberzellen  sind  in  den  peripheren  Teilen  der  Acini  der  Größe, 
Gestalt  und  dem  tinktoriellen  Verhalten  nach  normal,  werden  dagegen  zentral- 
wärts  im  allgemeinen  immer  schmäler  und  kleiner  und  sind  teilweise  sogar 
nicht  mehr  als  solche  erkennbar.  An  einigen  Stellen  zeigen  sie  regpressive 
Veränderungen,  wie  Nekrose.  Die  verkleinerten  Leberzellen  liegen  vereinzelt 
oder  in  Gruppen,  von  den  oben  erwähnten  feinen  Bindegewebsfaserchen  um- 
geben, welche  direkt  oder  indirekt  mit  dem  zentral  liegenden  Bindegewebe 
in  Zusammenhang  stehen.  Wo  die  Kapillaren  stärker  erweitert  sind,  kon- 
statiert man  dementsprechende  Atrophie  der  Leberzellen  und  Vermehrung 
der  feinen  Bindegewebsfäserchen.  Das  interacinöse  Bindegewebe  zeigt  keine 
nennenswerten  Veränderungen. 

Fibrin  ist  nirgends  nachweisbar. 

FaU  m. 

Anatomische  Diagnose: 

Mitralinsuffizienz,  Dilatation  der  beiden  Ventrikel,  Stauungsleber. 

Ahnlich  wie  bei  Fall  11  ist  die  Venula  centralis  etwas  erweitert  und 
das  Kapillargebiet  um  dieselbe  stark  und  unregelmäßig  dilatiert ;  nach  der  Peri- 
pherie nimmt  die  Erweiterung  immer  mehr  ab  und  in  den  äußersten  Partieen 
sieht  man  normale  Verhältnisse.  Die  erweiterten  Teile  sind  immer  mit  Blut- 
körperchen gefüllt.  Die  Leberzellen  sind  dem  Erweiterungsgrad  der  Kapillaren 
entsprechend  verkleinert,  das  perivaskuläre  Bindegewebe  der  Venula  centralis 
ist  deutlich  vermehrt  und  bildet  einen  ziemlich  dicken  Bindegewebsring,  von 
dem  Bindegewebsbälkchen  oder  -faserchen  radiär  nach  der  Peripherie  aus- 
gehen; sie  laufen  den  erweiterten  Kapillaren  oder  den  Leberzellbalken  ent- 
lang und  an  den  meisten  Stellen  zwischen  einzelnen  Leberzellen  besonders  in 
den  zentralen  Partieen  der  Acini. 

Feinfädiges  Fibrin  ist  hier  und  da  in  ganz  spärlicher  Ifenge  vorhanden. 
Seine  Verteilung  und  seine  Menge  zeigen  keine  Gesetzmäßigkeit;  sehr 
selten  findet  sich  das  Fibrin  in  den  peripheren  Teilen  der  Acini,  häufiger  in 
den  zentralen  Partieen,  besonders  in  den  intermediären  Zonen.  Nirgends 
findet  es  sich  aber  reichlich  vor,  es  liegt  nur  in  sehr  kleinen  Abschnitten  der 
Kapillarräume  und  besteht  sehr  häufig  aus  Knäueln  von  einigen  feinen  Fibrin- 
faden. Hier  und  da  liegt  es  in  perivaskulären  Lymphräumen  oder  in  der 
Umgebung  der  erweiterten  Ki^illaren. 

FaU  IV. 

Anatomische  Diagnose: 

Dilatation  und  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels,  Stauung  in  den 
ünterieibsorganen. 

Stauungsveränderungen  im  Zentrum  der  Acini  sind  überall  vorhanden; 
£e  Stauungszone  ist  aber  nicht  immer  konzentrisch  um  die  Venula  centralis 
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angeordnet,  sondern  oft)  unregelmäßig,  bald  flügelartig  bald  inselformig.  In 
den  zentralsten  Teilen  sind  fast  keine  Leberzellen  mehr  zu  finden,  indem 
dort  ein  Maschen  werk  von  feinen  Bindegewebsfaserchen  mit  spärlichen  Binde- 
gewebszellen und  dazwischenliegenden  Blutkapillaren  mehr  die  Oberhand  ge- 
winnt. Die  Kapillaren  der  sämtlichen  Acini  sind  allgemein  erweitert,  doch 
nimmt  ihre  Weite  nach  der  Peripherie  immer  mehr  ab.  Von  den  Binde- 
gewebsfasern in  den  zentralen  Partieen  der  Acini  aus  werden  feine  ÄBtohen 
nach  der  Peripherie  geschickt,  um  dort  die  Leberzellen  einzeln  oder  gruppen- 
weise zu  umgeben. 

Fibrin  ist  nirgends  nachweisbar. 

Fall  V. 

Anatomische  Diagnose: 

Aortenstenose  und  -insuffizienz.  Mitral-  und  TricuspidalinsufQzienz,  Hyper- 
trophie des  linken  Ventrikels,  Hypertrophie  und  Dilatation  des  rechten  Ven- 
trikels, Stauungsleber. 

Die  Venula  centralis  ist  mehr  oder  weniger  erweitert ;  die  Kapillaren 
um  dieselben  sind  hochgradig  erweitert  und  meistens  mit  Blutkörperchen  prall 
gefüllt.  In  den  erweiterten  Kapillaren  liegen  bräunliche  oder  gelbbräunliche 
schollige  Massen,  und  zwar  meistens  extrazellulär  frei  in  dem  Lumen;  nur  ein 
kleiner  Teil  derselben  findet  sich  in  Leukocyten.  Die  Verschmälerung  der  Leber- 
zellbalken, die  Atrophie  der  einzelnen  Leberzellen  und  die  Vermehrung  der 
Bindegewebsfaserchen  verhalten  sich  ungefähr  wie  in  Fall  ITC,  treten  aber  in 
geringerem  Grade  zutage. 

Was  das  Fibrin  anbelangt,  so  hebe  ich  hier  folgendes  hervor: 

Hier  und  da  läßt  sich  in  den  erweiterten  Kapillaren  Fibrin  in  spärlichen 
Massen  nachweisen;  es  besteht  aus  einem  Netzwerk  oder  aus  Knäueln  feiner 
Fibrinfäden,  in  denen  manchmal  weiße  Blutkörperchen  eingeschlossen  sind. 

In  der  Verteilung  der  Fibrinmassen  kann  man  keinen  bestimmten  topo- 
graphischen Zusammenhang  mit  der  Venula  centralis  oder  mit  dem  Grad  der 
Erweiterung  der  Kapillaren  und  mit  der  Atrophie  der  Leberzellen  konsta- 
tieren. Sie  finden  sich  bald  in  den  zentralen  Partieen  der  Acini,  wo  die 
Kapillaren  stark  erweitert  sind  und  die  Leberzellen  dementsprechend  ver- 
kleinert oder  verschwunden  sind,  bald  in  den  mehr  peripheren  Teilen  der 
Acini,  wo  sowohl  die  Leberzellen  als  auch  die  Kapillaren  nur  geringe  Ver- 
änderungen darbieten.  Bemerkenswert  ist  es,  daß  im  allgemeinen  solche 
Fibrinmassen  in  den  weniger  erweiterten  Kapillaren  zahlreicher  sind  als  in 
den  stärker  dilatierten. 

Fall  VI. 

Anatomische  Diagnose: 

Stenose  des  Mitralostiums,  Insuffizienz  der  Mitralklappen,  Hypertrophie 
und  Dilatation  des  linken  Ventrikels,  enorme  Dilatation  des  rechten  Herzens, 
relative  Tricnspidalinsuffizienz.     Stauung  in  den  Unterleibsorganen. 

Die  Venula  centralis  ij9t  dilatiert,  die  Kapillarzone  stark  und  unregel- 
mäßig erweitert  und  meistens  mit  Blutkörperchen  gefüllt.  Die  dilatierten 
Kapillaren  sind  nicht  immer  radiär  angeordnet,  manchmal  an  einer  Seite  der 
Venula  centralis  stärker  dilatiert.  In  vielen  Acini  sind  die  Leberzellen  in 
den  zentralen  Teilen  stark  atrophisch  oder  verschwimden,  dagegen  zeigen  sie 
in  den  peripheren  normale  Verhältnisse  wie  bei  den  schon  erwähnten  Fällen. 
Das  Bindegewebe  ist   um  die  Zentralvene  ein  wenig  vermehrt:   feine  Binde- 
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gewebsfaserchen  strahlen  peripherwärts  den  Kapillaren  entlang  aus  nnd  dringen 
sehr  häufig  zwischen  die  einzelnen  Leberzellen  hinein. 

Kleine  Massen  fädigen  Fibrins  lassen  sich  in  den  erweiterten  Kapillaren 
konstatieren.  Sie  haben  aber  keine  bestimmte  Lokalisation,  sondern  finden 
sich  bald  mehr  in  den  Kapillaren  der  zentralen  Teile  der  Acini,  bald  melir 
in  denen  der  peripheren.  Von  der  Lage  nnd  Menge  derselben  in  den  Blnt- 
räomen  läßt  sich  nichts  Konstantes  feststellen;  die  Fibrinfaden  liegen  bald 
dicht  an  den  inneren  Flächen  der  Kapillarwand,  bald  hei  in  der  Mitte  des 
Kapillarlumens  in  wechselnder,  aber  stets  kleiner  Menge.  Die  Menge  des 
Fibrins  und  der  Grad  der  Atrophie  der  Leberzellen  lassen  keine  bestimmten 
Beziehungen  zueinander  erkennen. 

FaU  Vn. 

Anatomische  Diagnose:  ^ 

Aorten-  und  Mitralinsuffizienz,  Dilatation  des  Herzens,  Perikarditis,  Mus- 
katnußleber. 

Die  zentrale  Stauung  ist  sehr  hochgradig,  die  Yenula  centralis  stark 
erweitert.  Zunächst  lenkt  das  mikroskopische  Bild  unsere  Aufmerksamkeit 
auf  ein  eigentümliches  Maschenwerk,  welches  bei  schwacher  Vergrößerung 
aussieht,  als  ob  es  aus  einem  Netzwerk  von  Fibrinmassen  bestehe;  aber  bei 
genauer  Betrachtung  mit  dem  stärkeren  System  liegen  die  Verhältnisse  nicht 
80  einfach.  Das  Netzwerk  nimmt  den  größten  Teil  der  einzelnen  Acini,  die 
äußerste  Peripherie  ausgenommen,  ein  und  strahlt  im  großen  und  ganzen  von 
der  Yenula  centralis  als  Zentrum  radiär  aus;  die  einzelnen  Bälkchen  des 
Netzes  sind  bald  dick  bald  dünn.  Das  Netzwerk  färbt  sich  nach  van  Gieson 
blaßrötlichbraun,  mit  Hämatoxylin  -  Eosin  dunkelblau  und  nach  Weigert's 
Fibrinmethode  blaßviolett.  Die  einzelnen  Teile  des  Maschenwerkes  zeigen 
keinen  besonderen  Bau ;  sie  sind  größtenteils  homogen,  nur  hier  und  da  zeigen 
sie  undeutliche  parallel  und  fast  gerade  verlaufende  Faserung,  welche,  wie 
ans  dem  eben  Erwähnten  leicht  ersichtlich  ist,  keine  deutlichen  Merkmale  für 
Bindegewebe  oder  für  Fibrin  darbietet.  Zwischen  den  Maschen  findet  man 
randliche  oder  längliche  Käume,  welche  mit  gut  erhaltenen  Blutkörperchen 
gefüllt  und  an  vielen  Stellen  mit  Endothel  ausgekleidet  sind.  Das  faserige 
perivaskuläre  Bindegewebe  um  die  Venula  centralis  ist  etwas  vermehrt,  von 
dort  aus  verlaufen  die  nach  yan  Gieson  rot  gefärbten  feinen  Fäserchen  nach 
der  Peripherie  und  verlieren  sich  in  dem  obengenannten  Maschenwerk;  da 
letzteres  rötlichbraun  gefärbt  ist,  so  ist  es  schwer,  sie  zu  verfolgen.  Die 
Leberzellen  zeigen  nur  in  der  äußersten  Peripherie  der  Acini  normale  Ver- 
hältnisse und  werden,  wie  in  den  früheren  Fällen,  zentralwärts  immer  mehr 
atrophisch,  um  endlich  total  zu  schwinden. 

Sowohl  intra-  als  auch  extravaskulär  läßt  sich  Fibrin  nach  der  Weigebt- 
schen  Färbemethode  nicht  nachweisen. 

FaU  Vra, 

Anatomische  Diagnose: 

Insuffizienz  und  Stenose  der  Mitralis,  Stauung  in  den  Abdominalorganen. 

Die  Kapillaren  der  Leber  sind  im  allgemeinen  erweitert,  desgleichen  die 
Zentralvene.  Die  Verschmälerung  der  Leberzellbalken  ist  besonders  in  den 
zentralen  Teilen  der  Acini  deutlich  sichtbar,  ebenso  wie  in  den  vorher- 
gebenden Fällen,  aber  in  magerem  Grade.  Das  intraacinöse  Bindegewebe 
ist  um  die. Venula  centralis  etwas  vermehrt,  doch  ist  in  den  sonstigen  Teilen 
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die  Vermehmng   desielben   nach   van  Gieson's  Uethode  nicht  nachweiabir. 
Die  erweiterten  Kapillaren  sind  im  allgemeinen  leer. 
Fibrin  ist  nirgends  nachweisbar. 

Fall  IX. 

Anatomische  Diagnose: 

Pericarditis  fibrinosa,  Aorteninsuffizienz,  Hypertrophie  und  Dilatation 
des  Herzens,  diffose  Erweiterung  der  Aorta  ascendens.     Stanungsleber. 

Dieser  Fall  bietet  das  typische  Bild  der  chronischen  Stauungsleber.  Die 
fitarke  Erweiterung  der  Kapillaren,  die  Atrophie  und  der  Schwund  der  Leber- 
zellen in  den  zentralen  Teilen  der  Acini  und  die  Vermehrung  der  intraacinösen 
Bindegewebsfasern  sind  auffallend.  Da  alle  Veränderungen  ungefähr  gleich 
wie  die  von  Fall  I  sind,  so  verzichte  ich  hier  auf  eine  besondere  Beschreibung. 

Fibrin  ist  auch  hier,  wie  bei  Fall  I,  nicht  nachweisbar. 

Fall  X. 

Anatomische  Diagnose: 

Mitralinsuffizienz,  enorme  Hypertrophie  und  Dilatation  beider  Ventrikel 
find  Vorhöfe.     Leberstauung. 

Die  hochgradige  zentrale  Stauung,  die  Erweiterung  der  Venula  centralis 
und  der  Kapillaren  treten  deutlich  zutage  wie  in  den  anderen  Fällen.  Die 
Kapillarzone  ist  stark  erweitert,  die  LeberzeUen  in  diesen  Teilen  sind  stark 
verkleinert,  verschmälert  und  bald  spindelförmig  bald  ganz  platt.  Die  Leber- 
gellen  und  die  Elapillaren  in  den  peripheren  Teilen  der  Acini  verhalten  sich 
wie  gewöhnlich.  Die  erweiterten  Kapiilarräume  enthalten  außer  gut  erhaltenen 
Blutkörperchen  meistens  homogene,  hier  und  da  schollige  Massen,  welche  mit 
Hämatoxylin-Eosin  sich  blaßrot,  nach  van  Gieson  blaßbräunlich  färben;  bei 
der  WEiGERX'schen  Fibrinmethode  bleiben  sie  ^blos  und  fast  transparent; 
«ie  füllen  die  Kapillarräume  bald  in  toto  bald  nur  teilweise;  in  letzterem 
Falle  umsäumen  sie  die  innere  Wand  der  Kapillaren.  Die  Vermehrung  der 
feinen  Bin degewebsf äsereben  längs  der  Leberzellbalken  oder  zwischen  den 
^einzelnen  Leberzellen  ist  deutlich  wahrzunehmen. 

Fibrin  ist  nicht  nachweisbar. 

Fall  XI. 

Anatomische  Diagnose: 

Hochgradige  Stenose  des  Mitralis,  endokarditische  Verdickung  der  Aorten- 
klappen, Insuffizienz  der  Tricuspidalis.  Dilatation  und  Hypertrophie  des  linken 
Vorhofs,  sowie  des  rechten  Herzens,  Stauung  der  Leber. 

Die  zentrale  Stauung  ist  hochgradig  und  typisch,  im  großen  und  ganzen 
eind  die  Verhältnisse  der  Kapillaren,  Leberzellen  und  der  Bindegewebs- 
faserchen gleich  wie  in  Fall  II,  aber  mit  dem  Unterschied,  daß  die  Leberzellen 
hier  weniger  atrophisch  sind. 

Fibrin  ist  nirgends  nachweisbar. 

FaU  Xn. 

Anatomische  Diagnose: 

Endocarditis  mitralis,  Tuberculosis  der  Lunge.  Stauung  in  Leber  und 
in  Milz. 

Die  Venula  centralis  ist  erweitert;  die  stark  erweiterte  Kapülarzon«  tritt 
auffallend  zutage  und  ist  mit  Blutkörperohen  gefällt.     Die  Leberzelkn  aeigen 
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wie  in  den  vorhergehenden  Fällen  in  den  zentralen  Teilen  der  Acini  Ver- 
schmälernngy  oder  fehlen  ganz ;  die  vorhandenen  enthalten  ein  gelbliches  und 
bräunliches  Pigment.  Das  Verhalten  der  Leberzellen  und  der  Kapillaren  in 
den  peripheren  Teilen  ist  fast  normal.  Feine  Bindegewebsfaserchen  sind  um 
die  Yenula  centralis  und  den  Leberzellbalken  entlang  nachweisbar. 

Fibrin  ist  in  geringer  Menge  in  den  erweiterten  Kapillaren  nachweisbar. 
Die  Verteilung  desselben  in  den  Acini  läßt  keine  bestimmte  Begelmäßigkeit 
erkennen,  an  vielen  Stellen  findet  es  sich  mehr  in  der  mäßig  erweiterten, 
intermediären  Kapillarzone.  Der  Grad  der  Dilatation  der  Kapillaren  hat 
keinen  Einfluß  auf  die  Menge  des  dort  befindlichen  Fibrins. 

FaU  Xra. 

Anatomische  Diagnose: 

Insuffizienz  und  Stenose  der  Mitralis,  schwielige  Myokarditis,  Hypertrophie 
und  Dilatation  der  beiden  Ventrikel.     Stauungsleber. 

Fall  XIV. 

Anatomische  Diagnose: 

Pericarditis  fibrinosa  et  tuberculosa.     Stauungsleber. 

Bei  diesen  zwei  Fällen  sind  die  Erweiterungen  der  Venula  centralis,  des- 
gleichen der  Kapillaren,  die  entsprechende  Atrophie  der  Leberzellen  und  die 
Vermehrung  des  intraacinösen  Bindegewebes  wie  in  den  früheren  Fällen  deut- 
lich nachweisbar. 

Fibrin  findet  sich  nirgends. 

FaU  XV. 

Anatomische  Diagnose: 

Große  Hämorrhagieen  in  der  linken  Ghroßhirnhemisphäre ,  Stauungs- 
yeränderungen  an  Leber,  Milz  und  Nieren. 

Die  Venula  centraUs  ist  erweitert,  die  Kapillaren  sind  im  allgemeinen, 
besonders  in  den  zentralen  Teilen,  ebenfalls  dilatiert,  in  allen  Abschnitten 
sind  sie  fast  leer.  Die  der  Dilatation  der  Kapillaren  entsprechende  Atrophie 
der  Leberzellen  und  die  intraacinösen  Bindegewebsfaserchen  längs  der  Leber- 
zellbalken und  zwischen  den  einzelnen  Leberzellen  sind  auch  hier  vorhanden. 

Fibrin  ist  nicht  nachweisbar. 

FaU  XVI. 

Anatomische  Diagnose: 

Hypertrophie  und  Dilatation  des  rechten  Ventrikels,  starke  venöse 
Stauung  in  den  Halsvenen,  Muskatnußleber,  chronische  Stauung  der  Milz  und 
Nieren,  hochgradige  Kyphoskoliose  der  Wirbelsäule. 

FaU  XVn. 

Anatomische  Diagnose: 

Schwielige  Myokarditis,  Hypertrophie  und  Dilatation  des  rechten  Ven- 
trikels, Thrombose  im  rechten  Herzohr,  hochgradige  Stauung,  Ascites. 

Bei   diesen   zwei  Fällen  ist  das  Bild  der  zentralen  Stauung  typisch  und 

hochgradig.     Die  Dilatation  der  Kapillaren,  die  Atrophie  und  der  Untergang 

der  Leberzellen  in  den  zentralen  Abschnitten  der  Acini  und  die  Entwicklung 

der  Bindegewebsfäserchen  sind  im  Bild  ungetähr  gleich  wie  bei  Fall  I;  etwas 

Ziegler,  Beitr&ge  zur  path.  Anat.    XXXVIII.  Bd.  24 
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Besondere!  ist  nicht  hervorznlieben.     Nur   dem  Verhalten  des  Fibrins  muß 
ich  einige  Worte  widmen. 

In  beiden  Fällen  findet  man  hier  und  da  ganz  kleine  Fibrinmassen  in 
den  erweiterten  Kapillaren,  welche  aus  einem  Netzwerk  von  feinen  Fäden 
bestehen;  sie  liegen  bald  zentral  bald  peripher  in  den  Aeini,  bald  frei  in  der 
Mitte  des  erweiterten  Kapillarlumens,  bald  an  der  Wand  desselben.  Topo- 
graphisch findet  man  keine  bestimmten,  regelmäßigen  Beziehungen  zwischen 
Xenge  und  Zahl  der  Hbrinknäuel  einerseits  und  dem  Orade  der  Dilatation 
der  Kapillaren  oder  der  Atrophie  der  Leberzellen  andererseits. 

FaU  XYIU. 

Anatomische  Diagnose: 

Mitralinsuffizienz,  geringe  TricuspidaUnsuffizienz,  geringe  Hypertrophie 
des  linken,  stärkere  des  rechten  Ventrikels,  Dilatation  der  Vorhöfe. 

Die  Venula  centralis  ist  erweitert,  desgleichen  die  Kapillarzone  derselben. 
Die  stark  erweiterten  Kapillaren  sind  meistens  mit  Blutkörperchen  gefüllt  und 
bilden  zahlreiche  unregelmäßige  Bluträume;  dementsprechend  sind  die  Leber- 
zellen atrophisch  oder  sind  ganz  zugrunde  gegangen.  Die  Vermehrung  des 
Bindegewebes  zwischen  den  erweiterten  Kapillaren  oder  Leberzellen  tritt  hier 
ebenfalls  zutage,  wie  in  den  anderen  Fällen. 

Fibrin  findet  man  hier  in  so  geringer  Menge,  daß  es  mit  schwacher  Ver^ 
größerung  schwer  zu  sehen  ist.  Wie  in  Fall  XVII  und  in  anderen  Fall^i 
lassen  sich  auch  hier  keine  bestimmten  topographischen  Beziehungen  zwischen 
dem  Fibrin  und  den  morphologischen  Bestandteilen  der  Leber  angeben.  In 
einigen  kleinen  Astchen  der  V.  portae  findet  man  ganz  kleine  Fibrinmassen, 
welche  aus  feinem  fädigen  Fibrin  bestehen,  und  gut  erhaltene  Leukocyten 
einschließen.  Außerdem  fesseln  unsere  Aufmerksamkeit  eigentümliche  stern- 
förmige Figuren  in  der  Vena  portae.  Sie  liegen  haufenweise  frei  im  Gefaß- 
lumen und  entgehen  leicht  einer  oberflächlichen  Betrachtung.  Erst  bei 
starker  Vergrößerung  treten  die  Einzelheiten  zutage.  Durch  Yerschiedene 
Einstellung  überzeugt  man  sich  davon,  daß  die  Ausläufer  dieser  Gebilde  gar 
nicht  in  einer  Ebene  liegen,  sondern  nach  allen  Richtungen  ausstrahlen. 
Nach  Weigekt's  Fibrinmethode  färben  sich  die  Ausläufer  blau,  verlaufen 
gerade,  verjüngen  sich  allmählich  nach  der  Peripherie,  um  spitz  zu  enden. 
Sie  sind  bei  einem  Gebilde  lang,  bei  anderen  kurz.  Im  Zentrum  dieser  Ge- 
bilde, d.  h.  im  Knotenpunkt  der  Ausläufer  lassen  sich  zellige  Gebilde  nicht 
mit  Sicherheit  nachweisen,  selbst  bei  sorgfältigem  Suchen  mit  starkem  System. 
Die  Intima  ist  teilweise  abgelöst,  doch  sind  die  Kerne  derselben  tinktoriell 
und  morphologisch  gut  erhalten. 

FaU  XIX. 

Anatomische  Diagnose: 

Emphysem,  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels,  endokarditische  alte 
Verdickung  der  Aortenklappen,  Stauungsveränderung  an  der  Leber  und  der  MHz. 

Die  Venula  centralis  ist  dilatiert;  ihre  stark  erweiterte  Kapillarzone  ist 
ziemlich  ausgedehnt  und  meistens  mit  Blutkörperchen  gefüllt ;  dementsprechend 
findet  sich  Atrophie  der  Leberzellen.  In  den  Leberzellen  der  peripheren 
Teile  der  Acini  findet  man  Vakuolen  verschiedener  Größe  (Fett).  Das  intra- 
acinöse  Bindegewebe  ist  um  die  Venula  centralis  mehr  oder  weniger  vermehrt, 
im  übrigen  ist  eine  Vermehrung  nicht  wahrnehmbar. 
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Fibrin  findet  man  hier  in  geringer  Ifenge  in  den  Kapillaren,  die  Mengen - 
and  topegraphischen  Verhältnisse  liegen  ungefähr  wie  in  Fall  XVJLlI.  Da- 
neben findet  man  im  perivaskulären  Lymphraum  von  vielen  Kapillaren  eine 
geringe  Menge  netzförmigen  feinfadigen  Fibrins  ohne  Zelleinschluß.  Die 
Leberzellen  sind  an  solchen  Stellen  nicht  immer  stark  atrophisch.  In  den 
betreffenden  Kapillaren  sieht  man  bald  kleine  Mengen  Fibrins  bald  nichts. 

Die  vorliegenden  Fälle  bieten,  wie  man  aus  der  Beschreibung  leicht 
ersieht,  das  typische  Bild  der  chrcoischen  Stauungsleber.  Die  Venula 
centralis  der  einzelnen  Acini  ist  erweitert,  oft  in  hohem  Grade.  Auch 
hochgradig  erweiterte  Kapillaren  finden  sich  bei  allen  Fällen.  Die  Er- 
weiterung beschränkt  sich  meistens  auf  das  Zentrum  der  AcinL  Die 
Leberzellen  sind  im  allgemeinen  dem  Grade  der  Dilatation  der  Kapillaren 
entsprechend  atrophisch;  sehr  häufig  sind  sie  in  dem  zentralen  Teil  der 
Acini  total  verschwunden.  Im  atrophischen  Zustande  sind  sie  bald 
spindelförmig  oder  platt,  bald  auch  rundlich  oder  polygonal  und  liegen 
zwischen  Bindegewebsfäserchen  eingeschlossen,  ohne  sonst  regressive  Ver- 
änderung zu  zeigen.  Höchstens  enthalten  sie  im  Zelleib  bräunliches 
oder  gelbliches  Pigment  und  Vakuolen  verschiedener  Größe  (Fett, 
Glykogen).    Nur  selten  sieht  man  Nekrose  der  Leberzellen  (Fall  II). 

Das  intraacinöse  Bindegewebe  ist  stets  etwas  vermehrt,  meistens 
proportional  dem  Stauungsgrade.  Das  Bindegewebe  ist  in  den  zentralen 
Teilen,  besonders  um  die  Venula  centralis,  am  stärksten  entwickelt  und 
strahlt  nach  der  Peripherie  fast  gleichmäßig  längs  der  Kapillaren  oder 
der  Leberzellbalken  aus.  Eine  ungleichmäßige  starke  Bindegewebs- 
wucherung,  wie  sie  bei  LAENNEc'scher  Cirrhose  vorkommt,  ließ  sich  nie 
nachweisen,  auch  bot  das  interucinöse  Bindegewebe  niemals  eine  nennens- 
werte Veränderung  und  Vermehrung,  so  daß  also  die  Stauung  nie  mit 
Cirrhose  kombiniert  war. 

Diese  Veränderungen  sind  ein  wohlbekanntes  Bild  bei  der  chronischen 
Stauungsleber,  und  wir  brauchen  uns  deshalb  nicht  länger  damit  aufzu- 
halten, unser  Hauptinteresse  konzentriert  sich  auf  die  Frage,  ob  Fibrin- 
abscheidungen  im  Verlauf  der  Stauungsatrophie  der  Leber  eine  Rolle 
spielen. 

Zunächst  gehe  ich  kurz  auf  die  sternförmigen  Fibrinfiguren  ein, 
welche  ich  in  Fall  XVIII  in  der  Pfortader  beobachtet  habe.  Über  solche 
Gebilde  ist  schon  vielfach  geschrieben  worden  [Hausee ^),  K.  Zenker^), 
Aenold  %  Habt  (L  c),  Lubarsch  *),  Ziegler  *),  Ribbebt  ®)],  und  sehr 

^)  HaiTSER,  Ein  Beitrag  zur  Lehre  von  der  pathologischen  Fibringerinnung, 
Archiv  f.  klin.  Ued.  Bd.  50  p.  363  1892. 

-)  K.  Zenker,  Über  intravaskuläre  Fibringerinnung  bei  der  Thrombose, 
Ziegler's  Beiträge  Bd.  XVH  p.  448  1895. 

*)  Gr.  Arnold,  Über  sog.  Gerinnungszentren,  Centralbl.  f.  allg.  Path.  etc. 
p.  313  1899. 

Anmerkcmg  *)  *)  ^  siehe  p.  370.    . 
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häufig  konstatiert  man  zellige  Gebilde  oder  Derivate  daTon  in  deren 
Mitte  („Gerinnungszentren").  Häuser  meinte,  die  Zellkörper  in  den 
Gerinnungszentren  wirkten  nicht  nur  mechanisch,  sondern  auch  chenüsch 
durch  Produktion  von  Fibrinferment,  d.  h.  er  nahm  an,  daß  die  Fibrin- 
gerinnung  durch  die  fermentative  Wirkung  einer  von  absterbenden  Leuko- 
cyten  oder  Endothelien  ausgehenden  Substanz  hervorgerufen  werde. 
K.  Zenker  schloß  sich  ihm  an,  indem  er  sagt:  ^Es  kann  nicht  nur  die 
absterbende  Gefaßintima  gerinnungserregend  wirken,  sondern  es  kommt 
innerhalb  der  absterbenden  Endothelschicht  selbst  zur  Fibrinbildung.^ 
In  dem  vorliegenden  Falle  habe  ich  in  den  Zentren  der  sternförmigen 
Gebilde  weder  Zellen  oder  ihre  Derivate  (Kern  oder  Kemfragment  etc.) 
noch  Blutplättchen  mit  Sicherheit  konstatieren,  auch  keine  strahligen 
Gebilde  an  der  Kapillarwand  nachweisen  können.  Es  scheint  mir  danach; 
daß  solche  Fibrinsterne  nicht  immer  einen  zentralen  Körper  einschließen, 
will  jedoch  nicht  weiter  auf  diese  Frage  eingehen.  Es  ist  ja  möglich, 
daß  ein  solcher  Körper,  ein  Zellbruchstück,  ein  Blutplättchen  z.  B.  sehr 
klein  ist,  oder  auch  nach  kurzer  Zeit  zugrunde  geht  und  sich  sodann 
dem  Nachweis  entzieht.  Ich  lasse  auch  die  Frage  unerörtert,  ob  ein 
solcher  Körper  nur  mechanisch  wirkt  oder  ob  er  durch  Fermentproduktion 
die  Bildung  der  Fibrinsterne  verursacht.  Ich  kann  dies  um  so  eher,  als 
in  meinen  Fällen  ich  diese  Fibrinsterne  nur  in  der  Vena  portae  und 
nur  einmal  fand,  also  nicht,  wie  Hart,  in  den  Kapillaren. 

Unter  den  19  mitgeteilten  Fällen  wurde  Fibrin  nur  in  acht  in  den 
Kapillaren  nachgewiesen,  und  in  allen  diesen  ist  die  Menge  desselben 
so  spärlich,  daß  es  meistens  mit  schwacher  Vergrößerung  eben  sichtbar 
ist.  Die  Verteilung  des  Fibrins  läßt  keine  Gesetzmäßigkeit  erkennen; 
bald  liegt  es  in  den  zentralen  Teilen  der  Acini,  bald  in  den  intermediären, 
d.  h.  in  den  peripheren  Teilen  der  stärker  erweiterten  Kapillarzone. 
Das  Fibrin  findet  sich  femer  bald  mehr  in  wenig  erweiterten  Kapillaren 
bald  in  stark  erweiterten.  In  einem  Teil  der  Fälle  liegt  es  an  der 
Innenfläche  der  erweiterten  Kapillarräume,  in  den  anderen  nimmt  es 
isoliert  die  Mitte  des  Kapillarlumens  ein  als  ein  Netzwerk  von  feinen 
Fäden,  ohne  daß  irgend  ein  strahliges  Gebilde  nachweisbar  wäre,  dem 
K.  Zenkek  (1.  c.)  eine  so  große  Bedeutung  für  die  Gerinnung  beigelegt 
hat.  Das  beschriebene  Fibrin  sämtlicher  Fälle  besteht  aus  einem  Durch- 
einander von  feinen  Fäden,  zwischen  welchen  gut  erhaltene  Leukocyten 
(meistens  polymorphkernige)  oder  rote  Blutkörperchen  oder  sehr  selten 
abgestoßene  Endothelzellen  eingeschlossen  sind.  Die  Verhältnisse  zwischen 
der  Zahl  der  roten  oder  weißen  Blutkörperchen  und  dem  abgeschiedenen 
Fibrin  sind  ganz  unbestimmte;  Bindegewebszellen  oder  -fasern  habe  ich 
in  den  Fibrinmassen  niemals  beobachtet. 


*)  LuBABSCH,  Die  allgemeine  Pathologie,  1.  Bd.  1.  Abt.  p.  152  1905. 
*)  Zeeglek,  Lehrbuch  der  allgemeinen  Pathologie  1905. 
*)  Bibbert,  Lehrbuch  der  pathologischen  Histologie  1901. 
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Wie  bekannt,  hat  die  Gerinnungserscheinung  mit  den  zelligen 
Bestandteilen  oder  ihren  Derivaten  innigen  Znsammenhang,  doch  sind 
die  Ansichten  darüber  unter  den  Autoren  noch  geteilt  (Ziegler, 
J.  Arnold,  Häuser,  K.  Zenker,  Löwit,  Lilienfeld  etc.).  Ich  will 
nicht  näher  auf  diese  Frage  eingehen,  weil  es  nicht  der  Zweck  der  vor- 
liegenden Arbeit  ist,  denn  die  Präparate  sind  nicht  geeignet  für  solche 
Studien. 

Die  Endothelien  zeigen  in  meinem  Falle  keine  konstanten  Be- 
ziehungen zum  Fibrin;  in  den  stark  veränderten  Kapillaren,  die  keine 
normale  Struktur  mehr  erkennen  lassen,  findet  man  nur  selten  Fibrin 
in  dem  Lumen  und  nie  au  der  Wand.  Dagegen  sieht  man  häufig  Fibrin 
in  Kapillaren  mit  gut  erhaltenen  Endothelien. 

Eine  besondere  Besprechung  erheischt  das  eigentümliche  Maschen- 
werk bei  Fall  VII.  Wie  aus  der  Beschreib^ing  ersichtlich  ist,  hat  es 
den  Anschein,  als  ob  es  aus  Fibrin  bestehe,  aber  bei  genauerer  Unter- 
suchung nimmt  man  wahr,  daß  es  kein  Fibrin  ist.  Es  zeigt  keine 
charakteristische  Färbung  bei  der  WEiGERT'schen  Fibrinfärbung;  nur 
stellenweise  nimmt  es  difiiise  blaßblaue  Farbe  an.  Es  hat  meistens 
homogenes,  hyalines  Aussehen  und  liegt  zwischen  den  erweiterten  Ka- 
pillaren, wo  früher  die  atrophischen  Leberzellen  existiert  haben  müssen. 
Soll  man  es  für  eine  hyalin  entartete  Fibrinsubstanz  halten?  Da  nach 
Weigert^)  die  ümwandlungsprodukte  des  fadigen  Fibrins  nicht  immer 
die  blaue  Farbe  anzunehmen  brauchen,  kann  man  die  Möglichkeit  der 
Entstehung  aus  fädigem  Fibrin  nicht  absolut  ausschließen ;  da  aber  der 
positive  Beweis  dafür  fehlt,  und  nur  eine  sehr  geringe  Wahrscheinlich- 
keit besteht,  daß  es  sich  um  Umwandlungsprodukte  handelt,  so  muß  man 
es  anders  deuten.  Nach  den  topographischen,  mikrochemischen  und 
mikrophysikalischen  Verhältnissen  muß  es  sich  entweder  um  aufgequollene 
Bindegewebsfasern  handeln  oder  um  geronnene  Flüssigkeit  in  dem  feinen 
Bindegewebsgerüst  zwischen  den  erweiterten  Kapillaren. 

Eine  weitere  Frage  von  besonderem  Interesse,  die  noch  zu  erledigen 
ist,  ist  die,  ob  die  Entstehung  des  Fibrins  einer  intravitalen  Ursache 
zuzuschreiben  ist,  oder  ob  es  sich  um  finale  oder  postmortale  und  zufällige 
Erscheinungen  handelt.  Positive  und  sichere  Kriterien  für  die  Unter- 
scheidung der  beiden  Prozessb  gibt  es  meines  Wissens  nicht,  wenn  Orga- 
nisationsprozesse u.  dergl.  noch  nicht  zutage  treten.  Was  v.  Reckling- 
HACSEN^),  BiRCH-HiRscHEELD  *)  Und  LüBARSCH  (1.  c.)  ctc.  als  Unter- 
scheidungsmerkmale angegeben  haben,  ist  „quantitativer  Art",  hat  nur 
relativen  Wert  und  ist  für  die  in  den  Kapillaren  vorkommenden  Fibrin- 


^)  Weigert,  Encyklopädie  der  mikroskopischen  Technik,  Artikel  „Fibrin- 
förbung"   1903. 

*)  V.  Eecklinghausen,  Allgemeine  Pathologie  des  Kreislaufs  etc.  1883. 
^  BiRCH*HiRSCHFELl),  GnmdrLß  der  allgemeinen  Pathologie  1892. 
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massen  nicht  anwendbar;  infolgedessen  muß  man  zu  Hypothesen  seioe 
Zuflucht  nehmen. 

Habt  (1.  c.)  hat  die  Genese  des  Fibrins  in  den  chronischen  Stauungs- 
lebem  auf  einen  intravitalen  Prozeß  zurückgeführt.  Zur  Begründung 
hat  er  folgendes  hervoi^ehoben : 

1.  Bei  hochgradigen  y  chronischen  Stauungslebem  (und  zwar  aus- 
schließlich bei  diesen)  ist  diese  Gerinnungserscheinung  stets  vorhanden. 
Die  Ausdehnung  und  die  Häufigkeit  siüd  vielfachen  Schwankungen  unter- 
worfen und  von  jeweiligen  Zuständen  der  Leberzellen  abhängig.  Bei 
einer  normalen  Leber  und  bei  Lebem  mit  akuter  Stauung  hat  er  die 
Gerinnungserscheinungen  nie  beobachtet 

2.  Die  eigenartige,  gesetzmäßige  Lokalisation  der  Gerinnungsmassen, 
das  Freibleiben  der  Venula  centralis  von  dem  Fibrin  sprechen  für  die 
intravitale  Entstehung.        ^ 

3.  Die  Ausdehnung  der  Gerinnung  ist  direkt  proportional  dem 
Schwund  der  Parenchymzellen ,  eine  Tatsache  ^  die  in  betreff  der  Ge- 
rinnungsursache sehr  bedeutungsvoll  erscheint. 

Bei  den  mir  vorliegenden  Fällen  sind  die  Verhältnisse  ganz  anders. 
Bei  dem  größten  Teil  sind  die  Stauungserscheinungen  ja  so  hochgradig 
und  typisch  wie  bei  denen  Habt's,  der  dazu  bemerkt:  „in  den  zahlreichen 
untersuchten  Fällen  dieser  Art  wurden  sie  (Gerinnungserscheinungen) 
von  mir  nicht  einmal  ganz  vermißt^.  Dagegen  habe  ich  in  meinen 
Fällen  nur  bei  acht  (ca.  42  ^^  der  gesamten  Fälle)  diese  Erscheinungen 
beobachtet.  An  der  Technik  kann  diese  Differenz  nicht  liegen,  da  ich 
die  Fibrinfärbung  stets  an  anderen  fibrinhaltigea  Geweben,  z.  B.  an 
fibrinöser  Pneumonie,  kontrolliert  habe.  Also  muß  ich  mich  nach  den 
erhobenen  Befunden  folgendermaßen  ausdrücken:  Bei  der  chroni- 
schen Stauungsleber  kommen  Gerinnungserscheinungen 
durchaus  nicht  regelmäßig  vor,  fehlen  vielmehr  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle. 

Habt  fand  Fibrin  in  regelmäßiger  Anordnung  lediglich  in  der 
Kapillarzone  rings  um  die  freie  Venula  centralis.  In  meinen  Fällen 
konnte  ich  keine  regelmäßige  Anordnung  der  Fibrinmassen  konstatieren; 
sie  liegen  vielmehr  ganz  regellos  zerstreut  und  finden  sich  nur  in  sehr 
spärlicher  Menge.  Die  sternförmigen  Gebilde  (Fall  XVIII)  habe  ich 
nur  in  der  Vena  portae  gefunden,  während  Habt  sie  nur  in  den 
Kapillaren  gesehen  hat. 

Eine  bestimmte  Beziehung  zwischen  der  intrakapillaren  Gerinnung 
und  der  Atrophie  der  Leberzellen,  wie  sie  Habt  annimmt,  konnte  ich 
nicht  feststellen;  die  Gerinnungen  fanden  sich  regellos  verteilt,  bald  in 
atrophischen  Bezirken  bald  im  Gebiet  normaler  Zellbalken. 

Was  Habt  als  Stützpunkt  für  die  Annahme  einer  intravitalen  Ent- 
stehung der  Gerinnung  betrachtet,  versagt  in  meinen  Fällen  gänzlich. 
Ich  bin  danach  der  Ansicht,  daß  die  Gerinnungen,  wenn  nicht  bei  allen 
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Fällen,  so  doch  größtenteils  als  finale  oder  als  postmortale  Erscheinungen 
anzusehen  sind.  Als  Wahrscheinlichkeitsgründe  dafür  hebe  ich  folgendes 
hervor : 

Eänmal  spricht  das  unregelmäßige  und  inkonstante  Vorkommen  des 
Fibrins  in  wechselnder  aber  immer  in  kleiner  Menge  gegen  die  intra- 
yitale  d.  h.  längere  Zeit  vor  dem  Tode  aufgetretene  Abscheidung; 
ebenso  auch  der  Umstand,  daß  die  Fibrinmassen  aus  reinem,  feinem, 
fädigem  Fibrin  mit  gut  erhaltenen  roten  oder  weißen  Blutkörperchen 
bestehen  und  keinen  organischen  Zusammenhang  mit  der  Wand  besitzen. 
Es  ist  höchst  unwahrscheinlich,  daß  während  des  Lebens  abgeschiedene 
Fibrinmassen  ohne  Verbindung  mit  der  Gefäßwand  frei  im  strömenden 
Blute  liegen  bleiben  würden.  Es  ist  auch  anzunehmen,  daß  das  abge- 
schiedene fadige  Fibrin  mit  der  Zeit  Veränderungen  erleiden  würde.    . 

Die  oft  beobachtete  ungleichmäßige  Verteilung  der  Leukocyten  in 
den  Fibrinnetzen  kann  man  vielleicht  darauf  zurückfuhren,  daß  die 
Leukocyten  im  finalen  Stadium  bei  verlangsamtem  Blutstrom  oder  auch 
erst  postmortal  durch  gewisse  Keize  veranlaßt,  sich  stellenweise  anhäufen, 
und  daß  sich  dann  zwischen  ihnen,  zufolge  fermentativer  Wirkungen, 
Fibrin  ausscheidet. 

Die  andere  Möglichkeit  ist  die,  daß  sich  zuerst  das  Fibrin  aus 
irgend  einer  Ursache  ausscheidet,  und  dann  später  die  Leukocyten  dank 
ihrer  Lokomobilität  binnen  gewisser  Zeit,  eventuell  auch  noch  nach  dem 
Tode  des  Menschen,  zwischen  die  Fibrinfäden  hineindringen. 

Aus  dem  Vorstehenden  ergibt  sich,  daß  die  citierten  Schlußsätze 
Habt's  in  den  mir  vorliegenden  Fällen  nicht  haltbar  sind.  Ich  komme 
vielmehr  zu  folgendem  Schlußergebnis: 

Bei  den  chronischen  Stauungslebem  gibt  es  außer  den  bekannten 
atrophischen  und  anderen  unbedeutenden  regressiven  Veränderungen  und 
außer  der  leichten  Vermehrung  des  intraacinösen  Bindegewebes  keine 
anderen  konstanten  Veränderungen.  G^rinnungsvorgänge  in  den  Kapillaren 
sind  keine  konstanten  Erscheinungen  und  treten,  wenn  auch  nicht  in 
allen,  so  doch  in  den  meisten  Fällen  sub  finem  oder  auch  erst  postmortal 
au£  Die  Abhängigkeit  der  Fibringerinnung  von  dem  Untergang  der 
Leberzellen  habe  ich  nicht  konstatieren  können. 

Es  sind  sonach  die  Ergebnisse  von  Habt  und  diejenigen  von  mir 
ganz  verschieden.  Wie  diese  weitgehenden  Differenzen  zu  erklären  sind, 
kann  ich  nicht  bestimmt  sagen.  Man  kann  aber  wohl  vermuten,  daß 
verschiedene  pathologische  Zustände  der  Leber  und  auch  anderer  Organe 
eine  gewisse  Bolle  bei  der  Entstehung  der  Fibrinausscheidung  spielen. 


Herrn  Geh.  Hofrat  Prof.  Ziegleb  spreche  ich  für  die  Anregung 
zu  der  Arbeit  und  die  liebenswürdigen  Ratschläge  bei  Abfassung  der- 
selben meinen  verbindlichsten  Dank  aus. 
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Ühersetzungsreeht  vorbehaüen. 
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über  zwei  Aneurysmen  von  Baucheingeweide- 
arterien, 

zugleich  ein  Beitrag  zur  Ätiologie  der  Fankreasblutangeik. 

Von 

Dr.  Walter  Sohultze, 

Assistent  am  pathol.-anatom.  Institut  der  Universität  Freiburg  i.  Br. 

Aus  dem  pathologischen  Institut  der  Universität  Freiburg  i.  Br. 

Hieria  2  Figuren  im  Text. 


Von  den .  Aneurysmen  der  größeren  Baucheingeweidearterien,  wozu 
ich  vor  allem  die  Arteria  hepatica,  gastrica,  lienalis,  mesenterica  und 
pancreatica  rechnen  möchte,  ist  dasjenige  im  Gebiete  der  Arteria  hepatica 
am  öftesten  in  der  Literatur  beschrieben.  Gbunebt  konnte  in  seiner 
Yor  2  Jahren  erschienenen  Arbeit  schon  36  Fälle  davon  zusammenstellen, 
während  Gabriel  und  Gallayabdin  zusammen  nur  27  Aneurysmen  der 
Arteria  mesenterica  und  Paul  Zieglee  nur  20  Aneurysmen  der  Arteria 
renalis  sammeln  konnten.  Über  das  Aneurysma  der  Arteria  lienalis  ist 
eine  zusammenstellende  Arbeit  anscheinend  nicht  erschienen.  Seit  dem 
Jahre  1870  konnte  ich .  zehn  beschriebene  Fälle  in  der  Literatur  auf- 
finden. Von  der  Arteria  gastrica  sind  nur  sehr  vereinzelte  Aneurysma- 
falle  bekannt.  Vergleicht  man  damit  die  vorhandenen  Aneurysmen- 
statistiken,  so  ergibt  sich  zwar  ein  etwas  anderes  Häufigkeitsverhältnis, 
da  nach  den  Statistiken  von  Bosdobff  und  Ernst  Müller  bei  weitem 
die  meisten  Aneurysmen  der  Baucheingeweidearterien  an  der  Arteria 
lienalis  aufgefunden  wurden  (siebenmal  unter  93  Aneurysmenträgeni, 
resp.  neunmal  unter  183  Aneurysmenträgern) ,  während  die  Arteria 
hepatica  nur  mit  einem  resp.  drei  Fällen,  die  Arteria  mesenterica  mit 
zwei  resp.  einem  Falle  und  die  übrigen  Arterien  überhaupt  nicht  re- 
gistriert sind.    Aber  bei  so  kleinen  Zahlen  haben  Statistiken  immer  nur 
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einen  bedingten  Wert,  und  es  wird  wohl  kaum  möglich  sein,  sich  ein 
sicheres  Bild  von  der  Häufigkeit  der  Aneurysmen  oben  erwähnter  Arterien 
zu  verschaflfen. 

Dagegen  zeigen  die  36  in  der  Literatur  niedergelegten  Fälle  von 
Aneurysmen  der  Arteria  hepatica  ohne  Zweifel,  daß  man  dieser  Er- 
krankung von  jeher  ein  großes  Interesse  entgegengebrächt  hat.  Trotz- 
dem gerade  in  der  letzten  Zeit  die  inneren  Mediziner  sich  mit  dem 
Leberarterienaneurysma  eifrig  beschäftigt  und  Mesteb,  Gbunebt  und 
Kehb  nachdrücklich  darauf  hingewiesen  haben,  daß  man  bei  einem 
Erankheitsbild,  dessen  Symptome  sich  aus  Magen-  resp.  Darmblutungen, 
Koliken  und  Ikterus  zusammensetzen,  an  die  Möglichkeit  eines  Aneurysmas 
der  Arteria  hepatica  denken  sollte,  ist  dennoch  eine  richtige  Diagnose 
intra  vitam  nie  gestellt  worden  und  nur  in  wenigen  Fällen  an  die  Möglich- 
keit des  Vorhandenseins  eines  Aneurysma  gedacht  worden.  Seitdem  es 
Kehb  geglückt  ist,  an  einem  Falle  zu  zeigen,  daß  man  das  Aneurysma 
der  Arteria  hepatica  propria  durch  Unterbindung  dieses  Gefäßes  erfolg- 
reich operieren  kann,  hat  die  Affektion  auch  bei  den  Chirurgen  immer 
mehr  an  Interesse  gewonnen,  und  die  Forderung  einer  möglichst  früh- 
zeitigen und  sicheren  Diagnosestellung  ist  um  so  wünschenswerter  ge- 
worden. Zur  Erreichung  dieses  Zieles  ist  die  Bekanntgabe  eines  jeden 
Falles,  der  zur  Aufklärung  über  das  Krankheitsbild  und  die  anatomischen 
Verbältnisse  dienen  kann,  vollauf  berechtigt. 

Für  die  Entstehung  des  Leberarterienaneurysmas  hat  man  früher 
die  verschiedensten  Faktoren,  Alkoholismus,  Arteriosklerose  usw.,  ver- 
antwortlich gemacht,  bis  Gbünebt  durch  seine  genaue  statistische  Zu- 
sammenstellung, ausgehend  von  einer  eigenen  Beobachtung,  auf  den 
eventuellen  Zusammenhang  mit  voraufgegangenen  Infektionskrankheiten 
(73^0  dör  Fälle)  hinwies  und  die  Schädigung  der  Arterienwand  durch 
Bakterienwirkung  erklärt  wissen  wollte.  Durch  die  Untersuchungen 
Wiesel's,  der  in  den  peripheren  Arterien  von  auf  der  Höhe  des  Typhus 
abdominalis  Gestorbenen  schwere  Veränderungen  der  Media,  besonders 
auch  Einrisse  der  elastischen  Fasern  nachweisen  konnte,  ist  die  Möglich- 
keit, daß  ein  solcher  Zusammenhang  auch  ohne  direkte  Bakterienwirkung 
vorhanden  ist,  wenigstens  für  den  Typhus  wahrscheinlich  gemacht,  wenn 
auch  in  den  nieisten  Fällen  ein  direkter  Beweis  nicht  erbracht  werden 
kann.  Sicher  können  aber  auch  örtliche  Veränderungen,  besonders  auch 
Erkrankungen  der  Gallenwege,  zur  Entstehung  eines  Aneurysmas  führen, 
und  gerade  in  meinem  erstbeschriebenen  Falle,  wobei  es  sich  um  ein 
Aneurysma  der  Arteria  hepatica  mit  gleichzeitiger  Cholelithiasis  handelt, 
möchte  ich  diese  Cholelithiasis  als  ätiologischen  Faktor  in  Anspruch 
nehmen.  In  der  Literatur  konnte  ich  nur  zwei  Fälle  auffinden,  wo 
ebenfalls  der  Zusammenhang  zwischen  Cholelithiasis  und  Aneurysma  der 
Leberarterie  vorhanden  war.  In  dem  ersten  Falle  von  M.  ß.  ScH^nDT 
fand  sich  neben   drei  durch  Gallensteine  hervorgerufenen  Gallenblasen- 
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Duodenum  Fistelo  „ein  kreisrunder  Defekt  im  Ductus  hepaticns,  aus- 
gefüllt durch  die  Reste  eines  Aneurysma  spurium  der  Arteria  hepatica 
dextra,  und  an  der  gegenüberliegenden  Wand  des  Ductus  hepaticus,  eine 
ähnliche  Perforationsöffnung  in  die  Gallenblase  hinein".  Im  zweiten 
Falle,  von  Chiabi  beschrieben,  handelte  es  sich  um  drei  kleine  Aneurysmen 
der  Arteria  cystica  bei  alter  Cholelithiasis  mit  Gallenblasen-Duodenum- 
Fistel.  In  beiden  Fällen  muß  die  Cholelithiasis  wohl  als  die  primäre 
Erkrankung  angesehen  werden,  durch  die  mechanische  Reizung  ron 
Gallensteinen  in  Verbindung  mit  entzündlichen  Vorgängen  eine  Schädigung 
der  Arterienwand  entstanden  und  so  die  Veranlassung  zur  Ausbildung 
eines  Aneurysmas  gegeben  worden  sein. 

Der  57  jährige  Mann,  um  den  es  sich  in  meinem  ersten  Falle  handelt, 
versah  den  leichten  Dienst  eines  Bureaugehilfen  und  stammte  nach  seinen 
Angaben  aus  gesunder  Familie.  Im  Alter  von  7  Jahren  machte  er  eine 
8  wöchentliche  Erkrankung  an  Wechselfieber  durch  und  war  dann  bis 
zum  Mai  1903  völlig  gesund.  Zu  diesem  Zeitpunkte  erkrankte  er  infolge 
Genusses  schlechter  Leber  (?)  an  einem  Magendarmleiden,  von  dem  er 
sich  nach  14tägigem  Krankenlager  wieder  völlig  erholte.  Im  August 
1904  traten  dann  alle  Zeichen  einer  ausgesprochenen  Gallensteinkolik 
auf,  kolikartige  Schmerzanfälle  in  der  Lebergegend,  bei  deren  Nachlaß 
deutlich  Gelbsucht  eintrat.  Mitte  September  erfolgte  Erbrechen,  worauf 
sich  der  Stuhlgang  dunkel  färbte,  was  F.  veranlaßte,  sich  am  26.  IX.  04 
in  die  Freiburger  medizinische  Klinik  aufnehmen  zu  lassen.  Hier  ging 
der  anfangs  sehr  starke  Ikterus  wieder  zurück,  verschwand  aber  nie 
völlig.  Sonst  bot  P.  das  Bild  einer  stetig  zunehmenden  schweren  Anämie, 
die  sich  aus  zahlreichen,  periodisch  auftretenden,  häufig  rezidivierenden 
Blutungen  in  den  Darmkanal  erklären  ließ.  Dieser  wechselnde  Blut- 
befund im  Stuhl  war  denn  auch  das  hervorstechendste  Krankheitssymptom ; 
Schmerzen  in  der  Lebergegend  wurden  nicht  mehr  empfunden.  Objektiv 
konnte  außerdem  stets  eine  Vergrößerung  der  Leber  —  untere  Grenze 
zwei  Finger  breit  unterhalb  des  Rippenbogens  —  wahrgenommen  werden, 
ohne  gleichzeitigen  Ascites.  Im  Anfang  der  Beobachtung  glaubte  man 
auch  geschwulstartige  Bildungen  in  der  Lebergegend  zu  fühlen,  später 
ließ  aber  starker  Meteorismus  eine  genauere  Palpation  nicht  zu.  Am 
24.  XII.  kollabierte  P.  plötzlich  und  kam  ad  exitum.  Über  die  zu 
stellende  Diagnose  war  man  sich  nicht  im  Klaren,  am  ehesten  wurde 
bei  dem  Alter  des  P.  an  einen  von  der  Leber  ev.  auch  vom  Magen 
ausgehenden  Tumor  gedacht. 

Bei  der  ca.  3  Stunden  post  mortem  ausgeführten  Sektion  fand  sich 
dann,  wie  vorauszusehen  war,  als  unmittelbare  Todesursache  eine  starke 
Blutung  in  den  Darmkanal;  das  ganze  Ileum  und  Coecum  waren  mit 
hellrotem  flüssigem  Blut  und  Klumpen  frisch  geronnenen  Blutes  ange- 
füllt.    Als   Ursache   hierfür    wurde    in    der   Gegend   der    Leberpforte 
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folgender  iDteressante  Befand  erhoben,  dessen  Schilderung  ich  dem 
Sektionsprotokoll  entnehme: 

Die  Papilla  duodeni  ist  stark  vorgewölbt,  aus  der  Öffnung  fließt  bei 
leichtem  Druck  eine  hellrote,  trübe  Flüssigkeit.  Die  Duodenalschleim- 
haut  ist  leicht  geschwellt  und  unterhalb  der  Papilla  duodeni  blutig  belegt. 
Hinter  dem  Duodenum  fühlt  man  einen  ungefähr  apfelgroßen  Tumor 
Yon  weicher  Konsistenz.  Derselbe  findet  sich  ungefähr  an  der  Stelle, 
wo  der  Körper  des  Pankreas  in  den  Kopf  übergeht.  Der  Pankreaskopf 
ist  nach  hinten  unten  anscheinend  in  Verbindung  mit  dem  Tumor  zu 
fehlen,  ebenso  der  Schwanz  des  Pankreas,  der  als  zweifingerdicker  Strang 
nach  links  zieht.  Zur  besseren  Untersuchung  werden  Magen,  Pankreas, 
Tumor  und  Leber  in  Zusammenhang  aus  der  Bauchhöhle  genommen. 
Dabei  stößt  man  auf  die  stark  erweiterte  Vena  cava  inferior,  deren 
Wand  keine  Veränderungen  aufweist,  auch  die  Vena  portarum  wird 
durchschnitten  und  erweist  sich  als  unverändert  Bei  Spaltung  der 
Papilla  duodeni  vom  Duodenum  aus  gelangt  man  nach  Va  ^^^  i^  einen 
gänseeigroßen  Hohlraum,  der  mit  hellrotem,  dünnflüssigem  Blut  und 
einem  großen  Blutgerinnsel  gefüllt  ist.  Letzteres  ist  der  Wand  leicht 
adhärent  und  erweist  sich  auf  dem  Durchschnitt  als  geschichtet.  Auf 
dem  Boden  des  Hohlraumes  liegen  zwei  gelbe,  facettierte  Gallensteine 
von  gut  Erbsengröße.  Die  Wand  der  Höhlung  ist  größtenteils  rauh, 
uneben,  rechts  hinten  aber  glatt  von  der  Beschaffenheit  der  Intima 
eines  Gefäßes.  An  dieser  Stelle  sieht  man  auch  eine  kreisrunde,  linsen- 
große Öffnung,  die  nach  oben  und  unten  in  die  längs  des  Hohlraumes 
vorbeiziehende  Arteria  hepatica  führt.  Auf  einem  Längsschnitt  durch 
den  Schwanz  des  Pankreas  sieht  man  nur  sehr  wenig  erhaltenes  Drüsen- 
gewebe. Das  ganze  Pankreas  ist  durchsetzt  mit  weißen  schwieligen, 
beim  Schneiden  knirschenden  Strängen  und  mehreren  bis  bohnengroßen 
mit  kleinen  Konkrementen  und  griesartigem  bräunlichem  Brei  angefüllten 
Cysten.  Der  Ductus  Wirsungianus  ist  stark  erweitert,  die  Wand  schwielig 
verdickt  und  haustrenartig  eingezogen.  Er  mündet  mit  einer  feinen 
Offiiung  in  den  Hohlraum  hinein  und  ist  besonders  an  der  Einmündungs- 
stelle  mit  stark  schwieligem  Gewebe  umgeben.  Im  Pankreaskopf  ist  der 
Qang  von  normaler  Beschaffenheit,  das  Drüsengewebe  gut  erhalten. 
Der  Bauchfellüberzug  der  Gallenblase  ist  weiß,  derb,  die  Wand  stark 
verdickt,  im  Innern  zähe,  schleimige  Galle  und  zehn  kirschkerngroße 
und  über  100  kleinere,  gelbe  facettierte  Pigmentsteine.  Der  Ductus 
cysticus  ist  stark  erweitert  und  geschlängelt,  ebenso  der  Ductus  hepaticus. 
Dicht  unterhalb  der  Vereinigungsstelle  mündet  der  ebenfalls  erweiterte 
Ductus  choledochus  in  den  Hohlraum,  der  demnach  von  der  Papilla 
duodeni,  dem  Ductus  Wirsungianus,  dem  Ductus  choledochus  und  der 
Arteria  hepatica  aus  zugänglich  ist. 

Nach  alledem  handelt  es  sich  also,  kurz  zusammengefaßt,  um  ein 
Aneurysma   der  Leberarterie,   das  in  den  Ductus  choledochus  durch- 
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gebrochen  ist  und  von  dem  Duodenum  aus  direkt  durch  die  Papilla 
Vateri  zugänglich  ist.  Durch  den  Druck,  den  das  Aneurysma  auf  den 
Übergang  zwischen  Caput  und  Corpus  des  Pankreas  ausübte,  durch  die 
damit  verbundene  Kompression  des  Ductus  Wirsungianus  ist  ähnlich  wie 
nach  Unterbindung  des  Ganges  eine  cystische  Erweiterung  seines  distalen 
Endes  und  eine  Verödung  des  Drüsenparenchyms  mit  nachfolgender 
Bindegewebswucherung  im  Bereich  •von  Corpus  und  Cauda  erfolgt, 
während  das  Caput  normale  Verhältnisse  bietet 

In  betreff  der  Ursache  des  Aneurysmas  haben  wir  einen  gewissen 
Anhaltspunkt.  Auf  dem  Boden  des  Hohlraumes  lagen  zwei  Gallensteine, 
die  Gallenblase  war  mit  über  100  Steinen  vollgepfropft.  Danach  ist  die 
Cholelithiasis  wohl  als  das  primäre  Leiden  anzusehen  und  die  Entstehung 
des  Aneurysma  vielleicht  so  aufzufassen,  daß  ein  eingeklemmter  Gallen- 
stein nach  Zerstörung  und  Perfortion  der  Choledochuswand  in  die  Gegend 


Fig.  1. 

Durchschnitt  durch  die  Wand  des  Aneurysmas  der  Arteria  hepatica.     a  Elastica  externa, 

b  Elastica  interna,  o  Intima  am  Aneurysmahals,  d  Lumen  des  Aneurysma. 

der  Arterie  geriet  und  hier  durch  länger  dauernde  mechanische  Reizung, 
wozu  sich  dann  wohl  entzündliche  Vorgänge  hinzugesellten,  eine  allmäh- 
liche Schädigung  der  Arterienwand  setzte  und  so  die  Veranlassung  zur 
Ausbildung  eines  Aneurysmas  gab,  das  sich  vergrößerte,  mit  binde- 
gewebiger Wand  umgab  und  durch  Druck  die  Nachbarorgane,  z.  B. 
Pankreas  sekundär  schädigte.  Damit  würden  die  klinischen  Symptome 
übereinstimmen.  Gallensteinkoliken  der  Anamnese  mit  Ikterus  ent- 
sprechen der  Einklemmung  des  Steines,  die  Blutungen  in  den  Darmkanal 
entstammen  dem  Aneurysma,  das  seinen  Inhalt  periodisch  durch  die 
Papilla  duodeni  entleerte  und  aus  dem  manchmal  durch  Thromben  ver- 
stopften Loch  in  der  Wand  der  Arteria  hepatica  wieder  gefüllt  wurde. 
Der  wechselnde  Ikterus  ist  durch  den  je  nach  Füllungszustand  verschie- 
denen Druck  des  Aneurysmas  auf  die  Gallenwege  erklärbar. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Wand  des  Aneurysmas  (Fig.  1) 
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ergibt;  daß  die  Media  am  Halse  des  aDeurysmatischen  Sackes  scharf  auf- 
hört. Insbesondere  erscheint  die  elastische  Außenschicht  (a)  wie  abgerissen, 
während  die  Elastica  interna  (b)  noch  eine  kurze  Strecke  weiter  zu  yer- 
folgen  ist,  um  dann  erst  allmählich  aufzuhören.  Die  Intima  (c)  ist 
pathologisch  yerdickt,  besonders  am  Aneurysmahals,  und  zeigt  reichlich 
neugebildete  elastische  Fasern*  Sie  dient  in  der  Nähe  des  Gefaßwand- 
defektes noch  auf  eine  Strecke  von  1  cm  im  Umkreis  als  innere  Aus- 
kleidung des  Aneurysmas,  während  außen  die  Ad?entitia  dafür  teilweise 
in  Betracht  kommt. 

Ob  wir  es  hier  mit  einem  wahren  oder  falschen  Aneurysma  zu  tun 
haben,  das  zu  entscheiden,  würde  nur  eine  längere  Erörterung  über  die 
betreffenden  Begriffe  nötig  machen  und  keinen  Wert  für  unseren  Fall 
haben.  In  diesem  Punkt  möchte  ich  mich  der  Meinung  Benda's  an- 
schließen, der  bei  dem  Vorkommen  so  zahlreicher  Übergänge  jede 
strenge  Sonderung  zwischen  wahrem  und  falschem  Aneurysma  Terwirft. 
Allem  Anschein  nach  bestehen  in  unserem  Falle  ähnliche  komplizierte 
Verhältnisse,  wie  man  sie  bei  Aneurysmen  findet,  die  durch  starke 
Quetschung  mit  Zerreißung  entstanden  sind.  So  hat  das  mikroskopische 
Bild  in  unserem  Falle  auch  große  Ähnlichkeit  mit  einer  Abbildung,  die 
ZiEGLEB  im  speziellen  Teile  seines  Lehrbuches  bringt  mit  der  Unter- 
schrift: „Traumatisches  Aneurysma  der  Arteria  frontalis  nach  35  Tagen." 

Die  Entstehung  des  Aneurysmas  liegt  nach  der  Krankengeschichte 
4  Monate  zurück  (Gallensteinkolik),  was  mit  unserem  mikroskopischen 
Befunde  übereinstimmen  würde.  Wenigstens  sind  die  starke  Binde- 
gewebsentwicklung  in  der  Wand  des  Aneurysmas,  die  Organisation  von 
Thrombusmassen,  die  Wucherung  der  Intima  alles  Zeichen  eines  schon 
älteren  Prozesses.  Noch  älteren  Datums  muß  aber  die  Erkrankung  der 
Gallenwege  sein,  die  demnach  als  indirekte  Todesursache  anzusprechen 
ist.  Denn  sie  gab  zur  Bildung  eines  Aneurysmas  Veranlassung  und 
somit  zu  der  Möglichkeit  einer  Verblutung  durch  die  Gallenwege  in  das 
Duodenum. 

Die  bei  Cholelithiasis  vorkommenden  Blutungen  brauchen  also  nicht 
nur  zu  beruhen  „auf  einer  cholämischen  Diathese,  einem  akuten  Pfort- 
aderverschluß oder  einer  ev.  durch  Gallensteine  hervorgerufenen  Magen- 
oder Duodenumulceration",  sondern  können,  wie  imser  Fall  lehrt,  be- 
wirkt werden  durch  eine  infolge  Gallensteinswirkung  erfolgten  Eröffnung 
eines  größeren  Gefäßes  und  so  auch  tödlichen  Ausgang  herbeiführen. 


Etwa  einen  Monat  später  hatte  ich  Gelegenheit  einen  Fall  zu 
beobachten,  der  trotz  interessanter  Verschiedenheiten  so  viel  Ähnlichkeit 
mit  dem  vorhergehenden  bot,  daß  eine  anschließende  Betrachtung  sehr 
geeignet   erscheint.     Auch   hier   fand   eine   im    weitesten  Sinne   intra- 
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abdominelle  Verblutung  statt ,  auch  hier  war  die  Ursache  die  Buptor 
eines  Aneurysmas. 

Es  handelt  sich  um  eine  62  Jahre  alte  Frau,  die  wegen  plötzlicher 
mit  schweren  Leibschmerzen  einhergehenden  Kollapserscheinungen  voo 
der  Augenklinik  in  die  innere  medizinische  Klinik  yerlegt  wurde  tmd 
hier  nach  dreitägiger  Beobachtung  unter  allmählichem  Versagen  des 
Herzens  starb.  Da  P.  in  der  ganzen  Zeit  stark  benommen  war,  konnte 
keine  vollständige  Anamnese  aufgenommen  werden,  und  auch  die  Unter- 
suchung wurde  bei  der  Schwere  des  Zustandes  auf  das  Notwendigste 
beschränkt.  Aus  der  Krankengeschichte  erwähne  ich  neben  der  hoch- 
gradigen Anämie  noch,  daß  im  linken  Hypogastrium  ein  bis  zur  Linea 
alba  reichender  fluktuierender  Tumor,  der  gedämpften  Schall  gab,  ge- 
fühlt wurde.  Leider  ist  aber  in  der  Krankengeschichte  weder  Größe 
noch  Verschieblichkeit  oder  Beziehung  zu  anderen  Organen  angegeben 
worden. 

Die  plötzliche  Erkrankung  und  der  schnelle  Tod  waren  aus  klinischen 
Beobachtungen  heraus  nicht  erklärbar  und  erst  durch  den  interessanten 
Sektionsbefund  wurde  voller  Aufschluß  über  das  Krankheitsbild  ge- 
wonnen. Neben  hochgradiger  Anämie  aller  Organe,  Verkalkung  der 
Coronararterien  und  zahlreichen  Verfettungen  imd  Verdickungen  der 
Intima  der  Aorta  und  der  größeren  Gefäße  hatte  die  Sektion  der 
Bauchhöhle  folgendes  Resultat: 

Bei  der  Eröffnung  der  Bauchhöhle  fließt  reichlich  blutig  seröse 
Flüssigkeit  ab,  die  Menge  derselben  beträgt  über  1  Liter.  Das  große 
Netz  ist  ziemlich  fettreich,  liegt  über  den  Dünndarmschlingeu  und  ist 
dicht  über  der  Symphyse  der  Bauchwand  leicht  adhärent.  Im  linken 
Mesogastrium  deckt  es  eine  kindskopfgroße  Tumormasse  von  teigiger 
Konsistenz  zu,  welche  die  Medianlinie  nach  rechts  etwas  überragt.  Das 
Colon  transversum  ist  nach  rechts  verschoben.  Der  gut  abgegrenzte 
Tumor  breitet  sich  hinten  und  unterhalb  des  Magens  aus,  wird  vorn 
vom  kleinen  Netz,  dem  Colon  transversum  und  dem  großen  Netz 
bedeckt  und  deckt  nach  links  die  Nebenniere  und  Milz  zu.  Hinten 
unten  fühlt  man  das  anscheinend  nicht  veränderte  Pankreas.  Von  der 
Bauchhöhle  und  der  Bursa  omentalis  erweist  sich  der  Sack  vollständig 
abgeschlossen. 

Im  aufgeschnittenen  Magen  zeigt  sich  die  hintere  Magenwand  stark 
vorgewölbt,  ebenso  das  Ligamentum  gastro-colicum,  besonders  dicht  an 
der  großen  Kurvatur.  Auf  dem  Querschnitt  sieht  man  einen  teils  mit 
frisch  geronnenem  Blut,  teils  mit  Blutgerinnseln  gefüllten  Sack  von  der 
erwähnten  Größe.  Am  unteren,  hinteren  Teile  dieses  Sackes  liegt  das 
Pankreas  vollständig  in  geronnenem  Blut  eingepackt.  Auf  der  Schnitt« 
fläche  erweisen  sich  die  Farbe  und  die  Konsistenz  der  Drüsensubstanz 
von  normalem  Aussehen.  Man  sieht  deutlich,  daß  Blutmassen  zwischen 
die  einzelnen  Drüsenläppchen  eingedrungen  sind  und  dadurch  an  einigen 
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Stellen  Teile  der  Drüsensubstanz  anseinandergedrängt  haben.  Auf  Quer- 
schnitten ungefähr  durch  die  Mitte  des  Pankreas  sieht  man  den  größten 
Ton  den  zum  Pankreas  führenden  Asten  der  Arteria  lienalis  (wahrschein- 
lich Arteria  pancreatica  magna)  noch  außerhalb  der  Drüsensubstanz  in 
anscheinender  Verbindung  mit  einem  Tenenartigen  Gebilde,  dessen  Wan- 
dongen  sich  distalwärts  von  der  Arterie  in  den  hier  deutlich  geschich- 
teten Thrombusmassen  yerliexen.  ^Nirgends  zeigen  sich  Nekrosen  in  der 
Drüsensubstanz  oder  im  umliegenden  Fettgewebe. 

Die  Wand  des  großen  Sackes  ist  ziemlich  dünn  und  wird  z.  B.  im 
Torderen  Teil  nur  durch  die  hintere  Magenwand  gebildet.  (Durch  mikro- 
skopische Untersuchung  später  bestätigt.) 

Als  Resultat  der  makroskopischen  Betrachtung  konnte  vorerst  nur 
folgendes  festgestellt  werden:  Es  handelt  sich  um  eine  beträchtliche 
Blatnng  in  der  Umgebung  des  Pankreas ,  die  wahrscheinlich  von  der 
Arteria  pancreatica  ihren  Ausgang  genommen  hat.  Im  Gegensatz  zu  den 
traumatischen  Blutungen  des  Pankreas,  die  meist  in  die  Bursa  omentalis 
erfolgen,  hat  hier  die  Blutung  hauptsächlich  im  peripankreatischen  Ge- 
webe stattgefunden.  Als  Todesursache  kann  bei  der  großen  Menge 
des  ergossenen  Blutes  innere  Verblutung  angenommen  werden. 

Erst  durch  mikroskopische  Untersuchung  wurde  gefunden,  daß  es 
sich  um  ein  Aneurysma  der  Arteria  pancreatica  handelt,  und  daß  das 
vorher  beschriebene  „venenartige  Gebilde"  nur  die  Reste  der  Wandung 
desselben  vorstellt. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  ging  ich  so  vor,  daß  ich  die  mir 
auf  Gefaßanomalie  verdächtig  erscheinende  Stelle  in  der  Mitte  des 
Pankreas  in  Celloidin  einbettete  und  in  den  einzelnen  Schnitten  genau 
das  Verhalten  der  Arterie  studierte.  Bei  Betrachtung  der  Schnittreihen 
konnte  ich  feststellen,  daß  neben  der  Arterie,  aber  noch  von  ihr  getrennt^ 
ein  gefaßähnlicher,  vielleicht  dreimal  so  großer,  mit  Blut  gefüllter  Sack 
sich  befindet.  Auf  weiteren  Querschnitten  rückt  dann  der  Sack  immer 
naher  an  die  Arterie  heran,  bis  schließlich  die  Scheidewand  zwischen 
beiden  schwindet,  die  dem  Sacke  genäherte  Wand  der  Arterie  unter- 
brochen wird  und  nun  die  Arterienwand  direkt  in  die  Wand  des  Nachbar- 
gebildes übergeht,  so  daß  wir  nur  noch  eine  gemeinsame  Öffnung  vor 
uns  haben.  Während  ich  anfangs  noch  dachte,  eine  Verbindung  zwischen 
einer  Arterie  und  einer  Vene  vor  mir  zu  haben,  ergab  die  Färbung  der 
elastischen  Fasern,  wie  Fig.  2  zeigt,  daß  es  sich  um  ein  Aneurysma 
handelt.  Man  sieht  ganz  deutlich,  daß  am  Aneurysmahalse  die  Arterien- 
media plötzlich  unterbrochen  ist.  Die  elastische  Innenschicht  hört  bei  a 
scharf  auf  und  sieht  wie  zusammengeschnurrt  aus.  Die  äußeren  elasti- 
schen Fasern  setzen  sich  noch  eine  Strecke  weit  auf  die  Aneurysma- 
wand  (b)  fort,  um  dann  eine  mehr  allmähliche  Unterbrechung  zu  zeigen. 
Bei  c  sieht  man  die  Intima  am  Halse  des  aneurysmatischen  Sackes  in 
Wucherung.     Sie  ist  sls  teilweise  Auskleidung  des  Aneurysmas  noch 
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eine    kurze    Strecke    weit   zu   verfolgen.      Stärkere   arteriosklerotische 
Veränderungea  wurden  am  betreffenden  Gefäß  nicht  gefunden. 

Ein  Vergleich  mit  dem  mikroskopischen  Befunde  im  ersten  Fall 
ergibt  auf  den  ersten  Blick  eine  groß^  Ähnlichkeit  ^  besonders  das 
scharfe  Aufhören,  die  scharfe  Absetzung  der  Media  in  beiden  Fällen 
ist  bemerkenswert.  Auch  hier  zeigt  sich  die  für  jedes  Aneurysma 
charakteristische  Kontinuitätsunterbrechung.  Da  Aneurysmen  an  kleineren 
Arterien  nicht  häufig  bearbeitet  worden  sind,  wird  man  ähnliche  Ver- 
hältnisse, wie  man  sie  in  meinen  zwei  Figuren  sieht,  nicht  allzu  oft 
abgebildet  finden.     Efpingeb  bringt  ähnliche  Bilder  in  seinem  großen 


Fig.  2. 

Aneurysma  der  Arteria  pancreatica.     a  Elaitica  interna,  b  Rette  der  Elastica  externa, 

c  Intima  am  Aneurysmabals,  d  Lumen  des  Aneurysma. 

Aneurysmen-Werke  von  Arterien  der  Pia,  und  auch  die  kleinen  miliaren 
Aneurysmen,  die  Meyer  beschreibt,  zeigen  große  Ähnlichkeit  mit 
meinem  zweiten  Falle.  Dabei  sind  sowohl  die  Fälle  Eppinger's  wie 
die  Meyer's  von  anderer  Genese,  anderer  Lokalisation,  überhaupt  sonst 
in  keiner  Weise  den  meinen  gleichzusetzen. 

Während  ich  im  ersten  Falle  für  die  Entstehung  des  Aneurysmas 
eine  Arrosionswirkung  von  Gallensteinen  und  perivaskulärer  Entzündung 
annehmen  möchte,  kommt  ähnliches  im  zweiten  nicht  in  Betracht.  Bei 
der  Sektion  konnten  wir  hochgradige  arteriosklerotische  Veränderungen 
im    ganzen    Gefäßgebiet    nachweisen.      Daß    die    Arteriosklerose    eine 
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häufige  Begleiterscheinung  des  Aneurysma  bildet  und  oft  auch  in  wirk- 
lichem Zusammenhang  damit  steht,  ist  sicher,  aber  welche  B^lle  sie  für 
die  Entstehung  des  Aneurysma  spielt  und  über  die  Einzelheiten  ihrer 
ey.  Schädigung  ist  man  noch  sehr  verschiedener  Ansicht,  wie  besonders 
die  interessanten  Diskussionen  auf  den  letzten  Kongressen  der  deutschen 
pathologischen  Gesellschaft  und  die  zahlreichen  Aneurysmenarbeiten 
zeigen.  Aus  diesem  einen  Falle,  der  ein  Aneurysma  auf  der  Höhe  der 
Ausbildung  zeigt,  Schlüsse  zu  ziehen,  wäre  wohl  zu  gewagt,  nur  ein- 
gehendes Studium  an  großem  Material  hat  hier  Aussicht  auf  Erfolg. 

In  der  Literatur  konnte  ich  keinen  Fall  von  Aneurysma  der  Arteria 
pancreatica  auffinden,  nur  in  der  Statistik  von  Ebnst  Mülleb  ist  ehi 
Aneurysma  der  Altena  pancreatica  erwähnt,  aber  anscheinend  nirgends 
naher  beschrieben. 


Über  Blutungen  in  und  um  das  Pankreas  sind  zahlreiche  ausführ- 
liche, zusammenstellende  Arbeiten  erschienen,  so  von  Diekhof,  Seitz, 
NiMiEB,  OsEB  und  Anderen.  Als  Ursache  für  die  Blutungen  sind  die 
mannigfachsten  Momente  herangezogen  worden.  Neben  der  großen 
Reihe  von  Fällen,  wo  die  Blutungen  gering,  mehr  sekundärer  Natur 
sind,  bei  schweren  Erkrankungen  des  Herzens,  der  großen  Gefäße  und 
der  Lungen ,  bei  Blutveränderungen ,  wie  sie  im  Verlaufe  der  Variola 
haemorrhagica,  des  Skorbuts,  der  perniziösen  Anämie  und  der  Phosphor- 
Tergiftung  vorkommen,  neben  den  für  die  gerichtliche  Medizin  wichtigen 
Fällen,  wo  nach  Strangulationen  und  Vergiftungen  z.  B.  mit  Morphium 
zahlreiche  Ecchymosen  im  Pankreas  gefunden  wurden,  steht  die  große 
Anzahl  der  ätiologisch  sicheren,  traumatischen  Blutungen.  Auch  Blu- 
tungen in  Cysten  des  Pankreas  und  bei  malignen  Geschwülsten  stellen 
der  Erklärung  keine  besonderen  Schwierigkeiten  entgegen.  Hinsichtlich 
der  Genese  fast  unaufgeklärt  sind  aber  die  Blutungen,  die  bei  dem 
Krankheitsbild  der  sogenannten  „Pankreasapoplexie^  auftreten,  wo  man 
neben  den  Blutungen  bei  der  Sektion  meist  zahlreiche  Fettgewebs- 
nekrosen,  hochgradige  fettige  Entartung  der  Drüsensubstanz  bei  meist 
gleichzeitiger  allgemeiner  Fettleibigkeit,  häufig  auch  sekundäre  entzünd- 
liche Vorgänge  findet.  Während  man  früher  die  Nekrosen  als  primären 
Vorgang,  die  Blutungen  als  sekundäre  Ereignisse  ansah,  ist  man  jetzt 
wohl  allgemein  der  Ansicht,  daß  die  Blutungen  auch  zuerst  auftreten 
können  und  auch  die  schweren  Symptome  während  der  Lebens  ver- 
ursachen. Man  ist  dadurch  wohl  einen  Schritt  in  der  Erkenntnis  der 
Krankheitsbildes  weiter  gekommen,  aber  für  die  Ätiologie  der  Blutungen 
wurde  damit  nur  wenig.  Sicheres  überhaupt  nicht  gewonnen.  Zahlreiche 
Theorieen  hat  man  zur  Erklärung  aufgestellt,  von  denen  nach  Fiedle» 
nur  die  mikroparasitäre  und  die  Fermenttheorie  in  Frage  kommen 
können;   aber  nur  die  letztere,   die   die  Entstehung  der  Blutungen  auf 
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die  Wirkung  der  im  Pankreassafte  vorhandenen  Fermente  zurückführt, 
hat  eine  größere  Anzahl  von  Anhängern  gefunden,  ohne  daß  ein  direkter 
Beweis  für  die  Richtigkeit  der  Theorie  erbracht  worden  wäre.  Da  in 
meinem  Falle  weder  Fettgewebsnekrose  noch  Schädigung  der  Drüsen- 
Substanz  vorhanden  war,  möchte  ich  auf  diese  unklaren  Fälle  nicht  näher 
eingehen. 

Nun  existiert  aber  in  der  Literatur  eine  ganze  Eeihe  von  Beobach- 
tungen, wo  die  Drüse  selbst  ein  normales  Verhalten  zeigte  und  keine 
Ursache  für  die  häufig  außerordentlich  starken  Blutungen  zu  finden  war. 
Meist  hat  man  dann  zu  bestehenden  Gefäßveränderungen  seine  Zuflucht 
genommen  und  die  Blutungen  durch  Ruptur  eines  veränderten  Gefäßes 
erklärt,  niemals  aber  das  zerrissene  Gefäß  gefunden.  Nur  in  einem 
Falle  von  Cash,  in  dem  es  sich  um  ein  Karcinom  handelte,  wurde  als 
Quelle  der  Blutung  die  eröfTnete  Arteria  coeliaca  angetrofifen.  Settz 
sagt:  „Wahrscheinlich  ist  Geiaßatherom  eine  der  Hauptursachen  der 
Blutungen  in  und  um  das  Pankreas  und  auch  Nimieb  ist  derselben  An- 
sicht. Mit  Ausnahme  einiger  weniger  Fälle,  wo  man  syphilitische 
Arterienveränderungen,  Embolie  der  Arteria  pancreatica  oder  Throm- 
bosen von  Venen  fand  und  durch  diese  Befunde  die  Blutungen  erklärte, 
hat  man  sich  auch  mit  der  Feststellung  von  arteriosklerotischen 
Prozessen  in  den  Arterien  begnügt  und  Platzen  arteriosklerotischer 
Arterien  für  die  Blutungen  verantwortlich  gemacht.  Wie  aber  will 
man  sich  denn  bei  nur  geringfügiger  Arteriosklerose  ohne  Trauma 
die  Ruptur  eines  Gefäßes  denken?  Mit  Ausnahme  des  Gehirnes,  wo 
vielleicht  die  besonderen  histologischen  Verhältnisse  der  Arterien  eine 
Rolle  spielen  mögen,  kennen  wir  doch  nirgends  ein  Organ  im  Körper^ 
wo,  trotz  häufiger  hochgradiger  arteriosklerotischer  Veränderungen,  eine 
direkte  Ruptur  einer  Arterie  eintritt.  Stets  haben  wir  —  und  auch  bei 
der  Gehirnblutung  ist  dies  die  Regel  —  bei  starker  Schädigung  der 
Wand,  insbesondere  der  Media,  zuerst  die  Bildung  eines  Aneurysma  und 
erst  durch  Platzen  desselben  treten  große  tödliche  Blutungen  ein.  Auch 
die  besonderen  anatomischen  Verhältnisse,  die  nach  einigen  Forschem 
(Fitz,  Sappey  usw.)  im  Pankreas  bestehen,  außerordentlich  starke  Ge- 
faßverzweigung, Kongestion  während  der  Verdauung,  Fehlen  stärkerer 
Stützsubstanz,  genügen  doch  nur  zur  Erklärung  kleinerer  Blutungen  und 
können  bei  den  großen  spontanen  Blutungen  als  Erklärung  nicht  be- 
friedigen. Auch  die  eigentümliche  Lage  des  Pankreas,  das  zum  Ausweichen 
nur  wenig  Spielraum  hat,  kommt  doch  nur  für  die  traumatischen  Blu- 
tungen als  begünstigendes  Moment  in  Betracht.  Meiner  Meinung  nach 
muß  das  Blut  aus  einer  Arterie  stammen,  dafür  spricht  die  Menge  des 
ergossenen  Blutes  und  die  Schnelligkeit,  mit  der  es  ergossen  wird.  In 
keiner  Weise  kann  ich  der  Ansicht  Abmbbusteb's  beistimmen,  daß  alle 
Blutungen  in  und  um  das  Pankreas  parenchymatöser  Natur  sind.  Mein 
eigener  Fall  nebst  zahlreichen  anderen,  darunter  die  später  dtierten, 
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sprechen  dagegen.  Eine  Arterie,  auch  wenn  sie  arteriosklerotisch  ist,  reißt 
meist  ohne  traumatische  Einwirkung  nicht  ein.  Ein  Trauma  liegt  nicht 
Tor.  Das  Naheliegendste  ist  also,  an  ein  Aneurysma  zu  denken,  das 
wiederum  yeranlaßt  sein  kann  durch  die  beobachteten  Arterienverände- 
nmgen,  die  demnach  nur  als  prädisponierende  Momente,  als  indirekte 
Ursache  der  Blutungen  zu  nennen  sind.  Auffallend  ist  es,  dafi  bis  jetzt 
noch  nie  ein  Fall  Teröflfentlicht  worden  ist,  wo  ein  Ajaeurysma  ab  Ur- 
sache der  Blutung  gefiinden  wurde,  nur  in  einem  Falle  Ton  Hudson  Suae- 
wurden  aneurysmaähnliche  Bildungen  gefunden,  und  im  Falle  von  Stöbck 
kömite  man  wegen  der  geschichteten  Gerinnsel,  die  beobachtet  wurden, 
wenigstens  an  Aneurysma  denken.  So  stdit  mein  Fall  zur  Zeit  noch 
Tereinzelt  da.  Es  ist  anzunehmen,  daß  noch  eine  Beihe  anderer  Fälle 
ebenfaUs  auf  Aneurysmen  beruht,  den  üntersuchem  aber  bri  der 
Sddiion  das  erö&ete  Gefäß  entgangen  ist  Wie  häufig  wird  gerade, 
wie  auch  Seitz  betont,  durch  die  Präparation  das  Wichtigste  yerwiscfat. 
Von  den  zahbreichen  Fällen,  die  einzeln  in  der  Literatur  nieder- 
gelegt sind,  möchte  ich  nur  einige  wenige  hier  erwähnen,  die  mir 
besonders  auf  Aneurysma  verdächtig  erscheinen;  ich  habe  dabei  haupt* 
sächlich  Fälle  gewählt,  wo  die  Blutung  eine  beträchtliche  war  und  toq 
den  Beobachtern  kein  hinreichender  Grund  zur  Erklärung  derselben  ge- 
funden wurde.  Da  die  meisten  der  Fälle  in  den  größeren  Arbeiten  über 
die  Pankreasblutungen  ausführlich  beschrieben  sind ,  will  ich  hier  nur 
den  Sektionsbefund  des  Pankreas  und  Umgebung  angeben. 

1.  Stöbck.  Das  Pankreas  stellte  eine  so  große  und  schwere  Masse 
dar,  daß  es  mehr  als  13  bürgerliche  Pfund  wog.  Bei  der  Zerlegung 
zeigte  es  sich  in  einen  Sack  ausgeweitet,  der  voll  war  Ton  Blut,  teils 
krümelig,  teils  so  geronnen  und  so  häutig,  daß  es  in  Lamelloi  konnte 
getrennt  werden. 

2.  Hudson  Rugg.  Eine  große  Menge  Blut  frisch  ergossen  zwischen 
Pankreas  und  linker  Niere.  Quelle  eine  ziemlich  große  Öffnung  an  der 
Vorderfläche  des  Pankreas,  ähnlich  einem  Geschwür,  darin  ein  Blut«* 
klumpen  Yon  Walnußgroße.  Noch  eine  große  Zahl  kleiner,  mit  Blut 
gefüllter  Höhlen  im  Pankreas,  so  groß  wie  eine  Haselnuß  und  kleiner, 
Aneurysmen  gleichend. 

3.  Drapeb  (4.  Fall).  Als  der  Magen  und  die  Leber  emporgehoben 
wurden,  zeigten  sich  die  Gewebe  außerhalb  des  Peritoneums  auf  jeder 
Seite  Yom  Pankreas  mit  Blut  gefüllt.  Das  ganze  Pankreas  war  gleich- 
mäßig infiltriert  vom  Kopf  bis  zum  Schwanz  mit  frisch  ergossenem  Blut. 
Der  Bluterguß  erstreckte  sich  etwa  2  Zoll  weit  nach  jeder  Seite  vom 
Pankreas  in  die  umgebenden  Gewebe  hinein. 

4.  Challani)  und  Rabow.  Faustgroße  Höhle  im  Pankreas,  ange- 
füllt mit  großem  schwarzen  Blutklumpen.  Das  dunkelbraune  Pankreas- 
gewebe  ist  in  solchem  Maße  erweicht  und  zerreißlich,  daß  es  nicht 
möglich  ist,  den  Ausgang  der  Blutung  aufzufinden. 
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5.  Kollmann.  Bei  der  Sektion  zeigte  sich  ein  umfangreicher 
Bluterguß  in  und  um  das  Pankreas.  Ahnliche  Fälle  beschreiben 
Hawkins,  Oppolzee,  Gade  u.  A. 

Auch  in  einem  großen  Teil  der  Fälle,  die  mit  Fettgewebsnekrose 
einhergehen,  sind  die  Blutungen  so  ausgedehnt,  daß  man  unmöglich  von 
einer  parenchymatösen  Blutung  sprechen  kann,  besonders  da  gerade 
häufig  das  Drüsenparenchym  frei  war  und  die  Blutung  hauptsächlich  in 
das  Gewebe  um  das  Pankreas  erfolgte.  Die  Möglichkeit,  daß  in  diesen 
Fällen  auch  ein  Aneurysma  die  Quelle  der  Blutung  sein  mag,  und  die 
Fettgewebsnekrosen  sekundäre  Vorgänge  darstellen,  ist  sicher  gegeben. 
Um  aus  der  neuesten  Literatur  wenigstens  ein  Beispiel  dafür  anzuführen, 
möchte  ich  hier  kurz  einen  Fall  erwähnen,  den  Ponfick  unter  der 
Diagnose  beschreibt:  .  „Hämatom  des  Ligamentum  gastro-colicum ,  der 
Wurzel  des  Mesenteriums,  der  Kapsel  der  rechten  Niere  und  der 
anstoßenden  Schichten  des  retroperitonealen  der  hinteren  Auskleidung 
des  Bauchraumes  benachbarten  Gewebes."  Auch  hier  war  der  Pankreas- 
kopf  an  seiner  dorsalen  wie  ventralen  Seite  von  der  Infiltration  so  um- 
ringt, daß  er  völlig  darin  eingepackt  erschien.  Dabei  bestanden  noch 
Fettgewebsnekrosen  neben  und  im  Pankreas. 

Auch  in  diesem  Falle  wurde  die  Quelle  der  Blutung  nicht  gefunden. 
Nur  einem  günstigen  Zufall  kann  ich  es  zuschreiben,  daß  ich  in  meinem 
Falle  das  Aneurysma  fand  und  so  imstande  bin,  einen  neuen  Punkt  in 
der  Ätiologie  der  Pankreasblutungen  aufzustellen.  Man  sieht,  daß  man 
sich  nicht  mit  der  einfachen  Diagnose  „Pankreasblutung"  zu  begnügen 
hat,  sondern  aufs  Eifrigste  nach  Geiaßanomalieen  insbesondere  Aneu- 
rysmen fahnden  muß.  Sollten  diese  Zeilen  zu  intensiverem  Forschen 
nach  dieser  Kichtung  hin  anregen,  so  ist  ihr  Zweck  erfüllt. 


Meinem  hochverehrten  Chef,  Herrn  Geheimrat  Ziegler,  sage  ich 
für  die  Anregung  zu  dieser  Arbeit  und  für  das  Literesse,  das  er  ihr 
entgegenbrachte,  meinen  verbindlichsten  Dank,  ebenso  Herrn  Geheimerat 
Bäümleb  für  die  Überlassung  der  Krankengeschichten. 
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XIV. 

Ein  Peritheliom  des  Plexus  chorioideus  des 
linken  Seitenventrikels. 

VOD 

Oberarzt  Dr.  Wätzold, 

kommandiert  zum  pathologischen  Institut  der  Universit&t  Freiburg  i.  Br. 

Aus  dem  pathologischen  Institat  der  XJniverBität  Freiburg  i.  Br. 

Hiena  1  Figur  im  Text. 


Die  Geschwulst,  die  im  Folgenden  beschrieben  werden  soll,  stammt 
aus  der  hinteren  Hälfte  der  linken  Großhirnhemisphäre  eines  4^/,  jährigen 
Mädchens  und  wurde  dem  pathologischen  Institut  zu  Freibui^  i.  Br.  von 
auswärts  zur  Untersuchung  zugeschickt.  Die  ersten  Krankheitssymptome 
wurden  9  Monate  vor  dem  Tode  beobachtet.  In  dem  übersandten  Prä- 
parat zeigt  die  Geschwulst  keine  Verbindung  mit  den  beigelegten  Hirn- 
teilen.  Ihr  Gewicht  beträgt,  in  Spiritus  aufbewahrt,  160  g.  Die  nn 
Alkohol  geschrumpfte  Geschwulst  hat  noch  eine  Breite  von  6—7  cm, 
eine  Länge  von  10 — 11cm  und  eine  Dicke  von  1 — 5  cm,  hat  mithin 
eine  sehr  unregelmäßige,  zum  größten  Teil  flache  Gestalt  mit  einer  meist 
zottigen  Oberfläche,  die  zum  Teil  Plexusgewebe  ähnelt  und  deutlich 
Gefäße  erkennen  läßt.  Die  Farbe  ist  rotgelb  bis  rotbraun,  namentlich 
in  den  locker  gebauten  Teilen  mit  zottiger  Oberfläche,  teils  mehr  grau- 
gelb, namentlich  in  den  festeren  Partieen.  Auf  dem  Durchschnitt  zeigt 
der  gelbbraun  gefärbte  Teil  der  Geschwulst  keinen  völlig  gleichmäßigen 
Aufbau,  ist  vielmehr  zum  Teil  locker,  zum  Teil  dicht  gebaut.  Beide 
Gewebsformationen  sind  voneinander  nicht  scharf  getrennt;  es  gehen 
vielmehr  die  schwammig  gebauten  Partieen  in  dichtere  über.  Bei 
genauerem  Zusehen  lassen  sich  im  dichten  Gewebe  vielfach  mit  Blut 
gefüllte  Gefäßlumina  erkennen,  die  von  einem  grauen  Mantel  umgeben 
sind.    Noch  reichlicher  sind  Gefäße  in  den  schwammig,  locker  gebauten 
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Teilen  erkennbar.  Eine  genauere  makroskopische  Besehreibung  der 
Geschwulstmassen,  die  zum  Teil  auseinandergefallen  sind,  läßt  sich  nicht 
mehr  geben,  ist  schließlich  auch  zur  Beurteilung  des  Falles  viel  weniger 
wichtig  als  die  Ergebnisse  der  mikroskopischen  Untersuchung. 

Um  die  Art  der  Geschwulst,  ihre  Zusammensetzung  und  womöglich 
iliren  Ausgangspunkt  zu  ermitteln,  wurden  Stücke  an  yerschiedenen 
Teilen  der  Geschwulst  herausgeschnitten,  in  Celloidin  eingebettet,  mit 
dem  Mikrotom  geschnitten  und  die  Schnitte  entweder  mit  HämatoxjUn- 
Eosin  oder  nach  van  Gieson  gefärbt.  Um  zu  bestimmen,  ob  die  Pig- 
mentierung durch  Hämosiderin  bedingt  sei,  wurden  Schnitte  auch  mit 
Ferrocyankalium  und  Salzsäure  behandelt. 

Präparat  I.  Schnitt  durch  derbe,  weißgelbe  Tumormassen  von  3^/^  cm 
Länge,  I  cm  Breite. 

Schon  mit  bloßem  Auge  erkennt  man  den  Tamor  hier  zusammengesetzt 
aDS  zahlreicheD,  mit  einem  verschieden  dicken  Zellmantel  umgebenen  OefiLßen, 


Fig.  1. 

Schnitt   ao8    dem   dichteren   Teil   des   Perithelioms,     a   Dicker  Zellmantel  in  der 

Umgebung  von  BlatgefUfsen,  b  retikulär  gebautes  Zirischengeirebe.     Vergr.  25. 

die  im  Quer-,  Schief-  und  Längsschnitt  getroffen  sind  und  durch  mäßig  stark 
entwickeltes  Bindegewebe  zusammengehalten  werden.  Das  Lumen  der  Getäße 
ist  eng,  der  Mantel  darum  im  Durchmesser  4 — 10  mal  größer  als  der  der 
Gefäße  (Fig.  1  a).  Schon  bei  schwacher  Vergrößerung  lassen  die  Gefäß- 
wandungen sich  deutlich  erkennen  an  ihren  länglichen  Kernen  und  dem  meist 
geringen  Bindegewebe;  an  dieses  legen  sich  die  Zellen,  aus  denen  die  Ge- 
schwulst besteht,  in  unregelmäßiger  Weise  an.  Meist  sind  die  Gefäße  mit 
Blut  gefüllt;  die  sie  umgebenden  Zellmäntel  konfluieren  zum  Teil,  lassen  je- 
doch fast  durchweg  ihre  einstige  cylindrische  Gestalt  daran  erkennen,  daß  solche 
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Massen  eine  aus  Zellscheiben  bestehende  Kandpartie  zeigen.  An  anderen 
Stellen,  wo  sich  zwei  oder  mehrere  Zellscheiben  gerade  berühren,  beobachtet 
man  feine  bindegewebsartige  Züge,  die  in  das  zwischen  den  Zellhanfen 
liegende  feine  retikuläre  Bindegewebe  übergehen.  Um  manche  Zellkränze 
verdichtet  sich  das  Bindegewebe  und  liegt  wie  ein  weiterer  Klranz  um  diese 
herum. 

Die  Zellen  in  der  Umgebung  der  Gefäße,  d.  h.  die  Geschwulstzellen, 
sind  polymorph,  zeigen  einen,  selten  mehrere  Kerne  mit  deutlichen  Kem- 
körperchen  und  Gerüst.  Mit  der  stärksten  Vergrößerung  erkennt  man  zwischen 
den  Zellen  ein  feines  bindegewebiges  Netz,  in  das  hin  und  wieder  endothel- 
artige  Zellen  eingelagert  sind.  In  dem  zwischen  den  Zellkomplexen  liegenden 
Maschennetz,  das  Schleimgewebe  ähnelt,  findet  man  zum  Teil  vereinzelte, 
zum  Teil  in  Gb'uppen  zusammenliegende,  große  rundliche  Zellen,  die  ein  ganz 
helles  Protoplasma  und  einen  meist  wandständigen  Kern  erkennen  lassen. 
Mit  Olimmersion  betrachtet ,  zeigt  der  Kern  verschiedene  Form ,  er  bt 
semmelförmig  oder  halbmondförmig,  dabei  mehrfach  geteilt.  Das  zwischen 
den  Zellsträngen  gelegene  Bindegewebe  hat  sonach  im  allgemeinen  den 
Charakter  des  Plexusbindegewebes ,  schließt  dabei  aber  in  seinen  Maschen 
degenerierte  Zellen  ein.  Daß  diese  Zellen  einen  anderen  Charakter  als  die 
eigentlichen  Geschwulstzellen  haben,  zeigt  sich  besonders  an  einer  Stelle  im 
Präparat,  wo  zwischen  zwei  Zellscheiben  eine  strangartige  Verbindung  durch 
Geschwulstzellen  besteht,  die  bis  zu  dreien  in  etwas  weiteren  Abständen 
nebeneinander  liegen,  und  selbst  da,  wo  sie  einzeln  die  gegenseitige  Verbin- 
dung halten,  nicht  jenen  Zellen  gleichen,  die  man  übrigens  auch  hier  in  mehr 
oder  weniger  weitem  Abstand  von  ihnen  gelagert  findet.  An  einer  anderen 
Stelle  im  Präparat  erkennt  man  neben  frei,  in  Bindegewebe  liegenden  roten 
Blutkörperchen,  große  Zellen,  ähnlich  den  soeben  erwähnten,  deren  Zellkörper 
aber  sehr  reichliche,  braune  Pigmentkörperchen  einschließt. 

Präparat  IL  Schnitt  durch  gleich  derbe  Tumormasse  an  einer  anderen 
Stelle  gelegt. 

Es  bietet  sich  hier  im  großen  und  ganzen  dasselbe  Bild.  Verschieden 
getroffene  Gefäße,  zum  Teil  mit  Blut  gefüllt,  mit  wechselnder  Dicke  der 
Wandung,  die  zum  Teil  nur  aus  einer  einfachen  Lage  von  Endothelien  be- 
steht, zum  Teil  von  reichlichem  Bindegewebe  umgeben  ist,  an  das  sich  der 
Mantel  von  Geschwulstzellen  anschließt.  Dieser  Schnitt  zeigt  an  einzelnen 
Stellen  offenbar  das  Anfangsstadium  der  Zellwucherung  um  die  Gefäße  herum ; 
wir  finden  nämlich  stellenweise  sie  nur  von  einer  Schicht  von  Geschwnlstzellen 
umgeben,  die  freilich  nicht  wie  ein  Epithelring  auf  dem  perivaskulären  Binde- 
gewebe liegen,  sondern  in  mehr  oder  minder  großen  Abständen.  Zwischen 
den  einzelnen  Zellkomplexen  liegt  wieder  jenes  lockere,  weitmaschige  Gewebe 
mit  den  großen  Zellen,  die  hier  noch  bedeutend  größer  sind  als  im  ersten 
Präparat  und  einen  wandständigen  Kern  inmitten  eines  halbmondfornüg  an 
die  Peripherie  zusammengedrängten  Protoplasmas  erkennen  lassen,  während 
der  übrige  Teil  der  Zelle  von  einer  Vakuole  eingenommen  wird.  Die  Zell- 
scheiben zeigen  in  diesem  Präparat  besonders  deutlich  einen  dichten  Binde- 
gewebsring. 

Die  Tumormasse  selbst  ist  in  diesem  Teil  viel  blut-  und  gefäßreicher, 
denn  in  den  Zellmänteln  verlaufen  noch  andere  mehr  längs-  und  quer- 
getroffene Gefäße,  von  deren  Wandung  man  nur  das  Endothel  erkennt,  ohne 
die  kranzförmige  Anordnung  von  Geschwulstzellen.  Alle  diese  Gefäße  sind 
noch  mit  Blutkörperchen  angefüllt.     Dieses  Präparat  scheint  einen  IJbergang 
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der  Tumonnassen  in  den  Plexus  chorioideus  zu  bieten.  An  einer  Stelle,  die 
dem  äußersten  Geschwulstende  entspricht,  sieht  man  nämlich  zahlreiche  Ge- 
fäße von  einer  ebenso  gefäßreichen  Stelle  der  Geschwulst  ausgehen.  Diese 
fast  vollkommen  isolierten,  oder  dicht  nebeneinanderliegenden  Gefäße  liegen  in 
verhältnismäßig  reichlichem  Bindegewebe,  an  dessen  Oberfläche  vereinzelt  noch 
das  für  den  Plexus  charakteristische  kubische  Epithel  vorhanden  ist.  Einzelne 
von  den  Gefäßen  zeigen  in  ihrer  Umgebung  Zellen,  welche  mit  den  Ge- 
schwulstzellen übereinstimmen.  Daß  hier  ausgedehnte  Blutungen  stattgefunden 
haben,  beweisen  die  hier  sich  zahlreich  findenden  Hämatoidinkristalle. 

Präparat  III.  Schnitt  aus  der  entgegengesetzten  Seite  der  Geschwulst 
wie  I  und  II,  zur  größeren  Hälfte  durch  derbere  Tumormasse,  zur  kleineren 
durch  plexusartiges,  schwammiges  Gewebe. 

Die  Bilder,  die  sich  hier  bieten,  sind  nicht  so  typisch  wie  die  der 
beiden  vorigen  Präparate,  weil  die  Tumormasse  zum  größten  Teil  in  Zerfall 
begriffen  ist,  d.  h.  man  sieht  eine  fast  homogene,  zum  Teil  leicht  gekörnt 
erscheinende  rotblaue  Masse,  mit  stellenweise  noch  deutlichen  Zerfallsprodukten 
der  Kerne.  Ebenso  erkennt  man  die  meist  im  Querschnitt  getroffenen  Blut- 
gefäße, deren  Wandung  keine  Endothelien  mehr  besitzt  und  die  zum  über- 
wiegend größten  Teil  ausgefüllt  sind  mit  zerfallenden  roten  Blutkörperchen; 
zum  Teil  erscheinen  sie  thrombosiert.  Einzelne  Thromben  sind  von  einem 
dichten  bindegewebigen  Netz  durchzogen,  das  von  einer  Seite  der  Gefaßwand 
sich  weit  ins  Gefäßinnere  hineinerstreckt;  sie  sind  also  in  Organisation  be- 
griffen. Die  Zerfallsmassen  der  Geschwulst  gehen  bereits  in  Verkalkung  über; 
stellenweise  werden  die  Zerfallsmassen  von  frischen,  die  beschriebene  typische 
Anordnung  zeigenden  Tumorherden  unterbrochen. 

Auch  in  diesem  Präparat  finden  wir  ausgedehnte  Ablagerungen  von 
Hämatoidinkristallen  in  der  Nähe  der  Gefäße.  Da  wo  der  Schnitt  durch 
das  zottige,  schwammige  Gewebe  geführt  ist,  finden  wir  außerordentlich  zahl- 
reiche Gefäße,  umgeben  von  einem  mehr  oder  weniger  dicken  Kranz  von 
Tumormassen,  daneben  sehr  zahlreiche  Hämatoidinkristalle.  Verschleimungs- 
vorgänge  finden  wir  im  ganzen  Präparat  nur  an  dieser  Stelle. 

Präparat  lY.  Schnitt  in  ungefähr  2  cm  Entfernung  von  Schnitt  II, 
aus  mehr  schwammigem,  braunem  Tnmorgewebe. 

Das  mikroskopische  Bild  zeigt  hier  einen  ganz  außerordentlichen  Eeich- 
tum  an  Getäßen,  die  mit  ganz  wenigen  Ausnahmen  mit  Blutkörperchen  an- 
gefüllt sind.  Daneben  sieht  man  ausgedehnte  Herde  von  frischen  Blutungen, 
die  ausschließlich  unmittelbar  an  der  Grenze  zwischen  den  frischen,  resp.  un- 
veränderten und  den  bereits  zerfallenen  Tumormassen  liegen.  Gefäße,  von 
denen  diese  Blutungen  ausgegangen  sein  könnten,  sieht  man  nicht  in  ihrer 
unmittelbaren  Nähe.  Die  Gefäße  in  der  unveränderten  Tumormasse  zeigen 
im  Unterschied  zu  den  bisherigen  Präparaten  eine  bedeutend  dickere  Wandung.  * 
Die  Anordnung  der  Tumorzellen  um  sie  herum  ist  nicht  mehr  ausschließlich 
kranzförmig,  sondern  mehr  regellos.  Das  Zerfallsgewebe  ähnelt  dem  des 
vorigen  Präparates,  dagegen  begegnet  man  gar  nicht  Partieen,  die  in  Ver- 
schleimuug  begriffen  sind. 

Präparat  V.  Entstammt  einem  völlig  schwammigen,  weichen,  braunen 
Teil  des  Tumors,  der  nur  noch  Zerfall smassen  erkennen  läßt. 

Wie  die  braune  Färbung  des  Stückes  schon  vermuten  ließ,  zeigt  das 
Präparat  bei  mikroskopischer  Betrachtung  in  weitester  Ausdehnung  Hämatoidin- 
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kristalle,  die  entweder  inmitten  oder  am  Bande  von  zerfallenen  Tomormassen 
liegen.  Letztere  nehmen  den  größten  Teil  des  Präparates  ein^  während 
frisches  Tumorgewebe  sich  nur  in  nächster  Umgebung  der  Gefäße  in  geringer 
Ausdehnung  findet.  Die  Gefäße  sind  an  Zahl  hier  gering  und  sind  von 
einem  dünnen  Zellmantel  umgeben.  Pigmentkömchenzellen  finden  wir  außer- 
ordentlich zahlreich  zwischen  den  Hämatoidinkristallen ;  sie  haben  eine  gelb- 
braune Farbe.  In  diesem  Präparat  finden  wir  auch  wieder  in  Yerschleimung 
begriffene  Partieen  mit  Schleimzellen. 

Die  nach  VAN  GlESON  gefärbten  Präparate  zeigen  gegenüber  den  mit 
Hämatoxylin-Eosin  behandelten  nur  das  eine  Bemerkenswerte,  daß  stellen- 
weise die  außerordentlich  intensive  rote  Färbung  des  zwischen  den  Zell- 
mänteln gelegenen,  resp.  sie  umgebenden  Bindegewebes  auf  hyaline  Entartung 
hinweist. 

Die  Vornahme  der  Eisenreaktion  mit  Ferrocyancalium  und  Salzsäure  und 
nachfolgender  Alaunkarminfärbung  ergibt  die  Anwesenheit  von  überraschend 
wenig  Hämosiderin ;  im  Präparat  I  und  lY  findet  sich  überhaupt  keins,  in  11 
und  in  außerordentlich  wenig,  reichlich  dagegen  in  Präparat  V. 

Nach  dem  Ergebnis  der  mikroskopischen  Untersuchung  kann  die 
Geschwulst  nur  von  dem  Plexus  chorioideus  ihren  Ausgang  genommen 
haben.  Sie  hat  sich  dadurch  entwickelt,  daß  die  in  der  Umgebung  der 
Blutgefäße  des  Plexus  gelegenen  Zellen  in  Wucherung  gerieten  und 
einen  dicken  Zellmantel  um  die  Blutgefäße  bildeten.  Man  kann  dana<^ 
die  Geschwulst  den  als  Peritheliom  bezeichneten  Geschwülsten  zu- 
zählen. Auch  die  Bezeichnung  plexiformes  Hämangiosarkom  (Waldeteb, 
Zieglee)  ist  für  sie  zutreffend. 

Die  normalen  Plexus  setzen  sich  aus  Blutgefäßen  zusammen,  die 
untereinander  durch  ein  retikulär  gebautes  Bindegewebe  mit  relativ 
weiten  Maschenräumen  verbunden  sind.  An  der  Oberfläche  bildet  das 
Bindegewebe  gefaßhaltige  zottige  Prominenzen  verschiedener  Größe  und 
ist  mit  einer  kontinuierlichen  Lage  etwa  18 — 22  /w  hoher  und  6 — 9  fi 
dicker  (Köllikee)  Epithelzellen  ^  die  einen  rundlichen  Kern  besitzen, 
bedeckt.  Unter  den  Epithelien  der  Plexus  ist  das  Bindegewebe  etwas 
dichter  als  in  den  tiefer  gelegenen  Teilen. 

Aus  dem  Gewebe  der  Plexus  können  sonach  zwei  Geschwulstarten 
hervorgehen  und  zwar  entweder  Epitheliome  oder  aber  Sarkome.  An 
dem  Aufbau  der  beschriebenen  Geschwulst  sind  die  Plexusepithelien 
nicht  beteiligt;  es  ist  mir  nicht  gelungen  irgendwelche  epithelialen  Bestand- 
teile nachzuweisen.  Die  Zellmäntel,  welche  die  Gefäße  umgeben,  können 
nach  ihrer  Lage  und  Anordnung  nur  von  den  Bindegewebszellen  des 
Plexus  stammen,  und  es  gehört  danach  die  Geschwulst  zur  Sarkomgruppe. 
Die  besondere  Struktur  berechtigt  dazu,  sie  den  sog.  Peritheliomen  zu- 
zurechnen. 

Peritheliome  kommen  in  den  verschiedensten  Organen  vor,  in  den 
Hoden,  Nieren,  Speicheldrüsen,  der  Schilddrüse,  Carotisdrüse ,  dem 
Ovarium  usw.    Zieglee  bildet  in  seinem  Lehrbuch  je  ein  Angiosarkom 
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der  Schilddrüse  und  ein  solches  des  Hodens  ab,  von  denen  das  letztere 
große  Ähnlichkeit  mit  dem  hier  beschriebenen  Peritheliom  zeigt. 

In  der  Literatur  habe  ich  nur  vier  dem  hier  beschriebenen  einiger- 
mafien  an  die  Seite  zu  stellende  Fälle  von  Hirn-  resp.  Hirnhaut- 
geschwülsten gefunden,   die  Yon  Gefäßen  ausgegangen  zu  sein  schienen. 

6.  Besold  beschreibt  „zwei  Ealle  von  Hämangiosarkom  oder  sog.  Peri- 
theliom in  der  Gegend  des  3.  Ventrikels  bei  zwei  Geschwistern*^. 

Der  I.  Fall  betrifft  ein  16 jähriges  Mädchen;  bei  ihm  ging  von  der 
Hinterfiäche  des  linken  Sehhügels  eine  etwa  kirschgroß  sich  darstellende, 
rötlicbgraue,  zottige,  gelockerte  Geschwolstmasse  ans.  Auf  dem  Darchschnitt 
war  die  Geschwulst  sehr  weich,  teils  rötlichgrau,  teils  bräunlicbgrau  und  mit 
einigen  deutlich  blauroten  hämorrhagischen  Flecken  durchsetzt ;  an  zahlreichen 
Stellen  war  die  Geschwulst  zu  einem  bräunlichgrauen  Brei  zerflossen.  Die 
unvollkommene  mikroskopische  Untersuchung  durch  Professor  Zenker  ergab 
die  Diagnose:  „medulläres  Sarkom,  wahrscheinlich  ependymären  Ursprungs", 
and  zwar  fiel  dabei  auf,  daß  die  Hauptwucherungen  direkt  um  die  sehr  zahl- 
reichen Gefaßschläuche  herum  gruppiert  waren. 

n.  Fall.  14 jähriges  Mädchen  (Schwester  der  oben  erwähnten).  Bei 
der  Sektion  fand  sich  hier  neben  sehr  stark  durch  seröse  Flüssigkeit  erwei- 
terten Seitenventrikeln  direkt  unter  dem  dünnen  Gewölbe  ein  sich  flachkugelig 
vorwölbender  Tumor,  der  beide  Sehhügel,  die  hintere  mediale  Partie  beider 
Streifenhügel,  die  Yierhügel  und  die  Zirbeldrüse  vollkommen  einnahm.  „Plexus 
cborioideus  und  Telae  scheinen  ebenfalls  vollständig  in  der  Geschwulst  auf- 
gegangen zu  sein."  —  »Die  Oberfläche  des  Tumors  hat  die  Beschaffenheit 
des  Ventrikelependyms  (ist  granuliert)  usw.^  Mikroskopisch:  Um  die  G^ 
faßdnrchschnitte  liegen  vollkommen  radiär  gestellte  Geschwulstzellen,  um  so 
dichter,  je  näher  sie  den  Gefäßen  liegen. 

in.  Fall.  J.  Arnold  berichtet  von  einem  Myrosarcoma  teleangiectodes 
cysticum  der  Pia  mater  der  linken  Großhirnhemisphäre  bei  einem  71jährigen 
Mann.  Im  hinteren  Teile  des  Stimlappens  fand  sich  eine,  an  die  Innenfläche 
der  Dura  angewuchsene  dunkelrote,  rundliche  Geschwulst  von  2,5  cm  Durch- 
messer. Die  dunkel  rote,  kömige  Schnittfläche  zeigte  derbere  Stellen  mit 
weicheren  wechselnd.  „Überall  trifft  man  Längs-,  Quer-  und  Schiefschnitte 
von  mit  Blut  gefüllten  Kanälen." 

Mikroskopisch  bestand  die  Geschwulst  größtenteils  aus  Gefäßen ;  „manche 
der  Gefäße  scheinen  von  einer  aus  Zellen  besetzten  Haut  bekleidet,  in  denen 
deutliche  Kerne  nachzuweisen  waren  (Perithel)".  Aenold  nimmt  an,  daß 
das  sarkomatöse  Gewebe  hier  auf  Neubildung  von  Zellen  der  Adventitia  zu- 
rückzuführen sei,  und  glaubt  daher,  daß  diese  Anschauung  „von  der  Lehre 
und  dem  Bau  gewisser  Geschwulstarten,  welche  man  zu  den  Schlauchsarkomen 
rechnet,  von  Bedeutung  ist". 

IV.  Fall  wird  von  Grasee  berichtet.  Es  handelt  sich  hier  um  eine 
operativ  behandelte  Himcyste  (cystisch  entartetes  Perithelsarkom)  bei  einem 
45jährigen  Mann  im  rechten  Stimlappen,  deren  Wand  zum  Teil  sehr  reich 
an  blutführenden  Hohlräumen  war,  „der  Baum  zwischen  diesen  blutführenden 
Kanälen  und  Höhlen  war  durch  unregelmäßige  Felder  von  ziemlich  großen 
Zellen,  die  in  dicht  gedrängten  Haufen  zusammenlagen,  ausgefüllt."  Die  Ad- 
ventitia der  Gefäße  ging  ohne  scharfe  Grenze  in  Geschwulstmasse  über.  „Die 
Geschwulstbildung  folgt  vollkommen  den  Gefäßen  und  hängt  mit  der  Gefaß- 
wand unmittelbar  zusammen,  so  daß  man  sie  als  Angiosarkom  bezeichnen  muß". 
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XV. 

über  die  pathologische  Anatomie  der  akuten 
und  chronischen  Natriumnitrit-Vergiffcung. 

Experimentelle  Untersuchungen. 

Von 

Dr.  Luigi  TomeUini. 

Aus  dem  path.-anat.  Institut  der  Universität  Freiburg  i.  Br. 
Hlem  Tafel  XIII. 


Verschiedene  Forscher  haben  sich  mit  der  Wirkung  von  Natrium- 
nitrit  auf  den  tierischen  Organismus  beschäftigt.  Ehe  ich  die  von 
mir  ausgeführten  Untersuchungen  mit  den  bezüglichen  Ergebnissen 
nnd  Schlußfolgerungen  mitteile,  halte  ich  es  für  zweckmäßig,  das,  was 
von  diesen  Verfassern  gesagt  und  gemacht  wurde,  kurz  zusammen- 
zufassen. 

Babth  hat  schon  1879  eine  Arbeit  publiziert,  in  der  er  sich  mit 
Veränderungen  beschäftigt,  die  bei  Tieren  nach  Verabreichung  von 
Natriumnitrit  unter  die  Haut  oder  per  os  auftreten.  Die  von  Babth 
benutzte  chemische  Substanz  war  aber  nicht  chemisch  rein.  Er  führte 
Beine  Versuche  an  fünf  Kaninchen  und  zwei  Meerschweinchen  aus;  bei 
der  Sektion  fand  er  in  den  verschiedenen  Geweben  keine  makroskopische 
Veränderung.  Er  erwähnt  zwei  Fälle,  in  denen  das  Natriumnitrit  per  os 
eingeführt  wurde  und  trotzdem  keine  Veränderung  im  Magen  sowie  im 
Darm  wahrzunehmen  war.  Bei  einem  3,4  kg  schweren  Hunde,  bei  dem 
er  die  Vergiftung  30  St.  hindurch  dauern  ließ,  indem  er  Dosen  von 
0,13,  0,2,  0,1,  0,5  g,  im  ganzen  also  0,93  g  Natriumnitrit  verabreichte, 
fand  er  keine  Veränderung  mit  Ausnahme  von  schokolade-ähnlich  ge- 
färbtem Blute  und  von  gelblichem  fadenziehendem  Schleim  im  Magen. 
Daß   nach  Verabreichung   von  Natriumnitrit   das  Blut   seine   normale 
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Farbe  änderte,  indem  es  wie  Schokolade  gefärbt  erscheint,  hatte  schon 
viele  Jahre  zuvor  Gamgee  nachgewiesen,  welcher  auch  feststellen  konnte, 
daß  mit  der  Farbenverändenmg  keine  Gestaltveränderung  der  roten  Blut- 
körperchen, sondern  nur  Spektrum  Veränderung  zusammenfällt.  Auch 
Barth  fand  keine  Gestaltveränderung  der  roten  Blutkörperchen ;  bei  der 
spektroskopischen  Untersuchung  fand  er  bloß,  daß  sich  das  Oxyhämo- 
globin  in  Methämoglobin  verwandelt  hatte.  Als  tödliche  Dosis  für  ein 
Kaninchen  fand  er  0,1  g.  Die  bei  Kaninchen  nach  Verabreichung  von 
Natriumnitrit  auftretenden  Symptome  waren  Erschlaffung,  fibrilläre 
Zuckungen,  Lähmung,  Pupillenerweiterung,  Atmungsstörungen.  Die 
Hunde  boten  das  folgende  Bild:  Erbrechen ,  allgemeine  Depre88i(»i, 
Muskelzuckungen,  Ausscheidung  flüssigen  Kotes.  —  Bezüglich  des 
Wirkungsmechanismus  des  Giftes  nimmt  er  ao,  daß  alles  durch  die 
Umwandlung  des  Oxyhämoglobins  in  Methämoglobin  bedingt  sei,  doch 
glaubt  er,  daß  das  Gift  nicht  nur  auf  das  Blut,  sondern  auch  auf 
andere  Gewebe  einwirke.  Die  an  den  Tieren  beobachteten  nervösen 
Erscheinungen  sind  nach  ihm  von  einer  direkten  Wirkung  des  Nitrits 
auf  das  Nervengewebe  bedingt. 

Auch  BiNZ  benutzte  als  Versuchstiere  Kaninchen  und  Hunde,  und 
das  Gift  wurde  von  ihm  subkutan  eingeführt.  Wie  Babth  bemerkte  er, 
daß  nach  Verabreichung  des  Präparates  die  Tiere  müde  und  schläfrig 
werden,  als  ob  sie  ein  wahres  Narkotikum  eingenommen  hätten.  Häufig 
beobochtete  er  zu  Beginn  mäßige  fibrilläre  Muskelzuckungen  am  Rumpfe 
und  an  den  Extremitäten.  Bald  traten  auch  Erscheinungen  auf,  die 
sich  auf  Blutveränderung  und  auf  beschränkten  inneren  Sauerstoff- 
austausch bezogen:  sie  bestanden  in  Atemstörungen.  Auch  er  nimmt 
eine  direkte  Einwirkung  des  Natriunmitrits  auf  das  Nervensystem  an. 
Als  Beweis  führt  er  die  Beobachtung  an,  daß  ein  Frosch  nach  Ver- 
abreichung einer  Nitritdosis  sich  bewegungslos  und  schläfrig  zeigte; 
bei  der  Biutuntersuchung  fand  er  die  Spektralstreifen  des  Oxyhämo- 
globins noch  vorhanden;  erst  später  trat  das  Methämoglobin  auf.  Die 
von  ihm  dem  Versuche  unterworfenen  Hunde  und  Kaninchen  zeigten 
immer  Neigung  zum  Durchfall.  Bei  der  Sektion  von  vier  Kaninchen  fand 
er  die  Blutgefäße  stark  blutüberfüllt,  die  Schleimhaut  der  vorderen  und 
hinteren  Magenwand  sowie  diejenige  des  Darmes  rot  gefärbt.  Ein^ 
unter  den  Tieren  zeigte  im  Magenfundus  eine  Ecchymose,  ein  anderes 
in  der  Pylorusgegend  zahlreiche  linsengroße  Ecchymosen.  Bei  einem 
Hunde  wurden  außer  dem  schokoladefarbigen  Blute  im  Pankreas  zahl- 
reiche Bluteflfusionen  von  der  Größe  einer  Linse  vorgefunden. 

H AKNACK  teilt  bloß  einen  Versuch  mit.  Einer  2,9  kg  schweren 
Katze  verabreichte  er  per  os  5,0  g  in  Wasser  aufgelösten  Natriumnitrits. 
Nach  etwa  20  Minuten  trat  der  Tod  ein,  dem  die  gewöhnlichen  Er- 
scheinungen vorausgingen:  Erbrechen,  Durchfall,  Dyspnoe,  starke 
Speichelabsonderung,    fibrilläre   Zuckungen.     Bei    der   Sektion   wurde 
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folgendes  beobachtet:  Die  Lungen  makroskopiscli  schwarzrot  gefärbt, 
besonders  in  ihren  Zentralteilen;  mikroskopisch  Austritt  von  Blut- 
körperchen. Die  Magenschleimhaut  ist  in  toto  stark  angeschwollen  und 
tiefrot  gefärbt;  auch  die  Dannschleimhaut  ist  angeschwollen  und  an 
manchen  Stellen  rot  gefärbt.  Das  Leberparenchym  ist  weich  und  mit 
deutlichen  Zeichen  des  Beginns  einer  Fettentartung,  die  dann  auch  bei 
mikroskopischer  Untersuchung  festgestellt  wird.  In  den  Nieren  schließ- 
lich fand  er  bei  mikroskopischer  Untersuchung  Schwellung  und  Trübung 
der  Epithelien  und  in  den  Eanälchen  mitunter  Fettentartung.  Heinz 
wollte  feststellen,  ob  durch  Verabreichung  von  Natriunmitrit  eine  Zer- 
störung der  roten  Blutkörperchen  zu  erhalten  ist.  Einem  Kaninchen 
injizierte  er  3  Tage  hindurch  subkutan  je  0,60  g  Natriumnitrit;  am 
4.  Tage  wurde  das  Tier  tot  aufgefunden:  keine  Milzvergrößerung,  die 
Niere  zeigte  aber  Entzündungs-  und  Entartungserscheinungen.  Das  Blut 
zeigte  keine  Zerstörung  der  Körperchen,  es  war  bloß  braunrot  gefärbt 
mit  wenig  ausgesprochener  Methämoglobinreaktion.  Masoik  suchte  die 
zum  Herbeiführen  des  Todes  eines  Kaninchens  ausreichende  Menge  von 
Natriumnitrit  zu  ermitteln  und  fand,  daß  eine  Dosis  von  170  mg  pro 
Kilo  Körpergewichtes,  unter  die  Haut  injiziert,  binnen  ungefähr  50  Mi- 
nuten den  Tod  verursacht.  Dem  Tode  gehen  Gefäßerweiterung,  Dyspnoe, 
motorische  Unruhe  und  häufig  Lähmungserscheinungen  voraus.  Durch 
eine  Dosis  von  90  mg  pro  Kilo  Körpergewicht,  welche  ungefähr  einer 
halben  tödlichen  Gabe  entspricht,  erhielt  er  an  den  Ohrgefäßen  sichtbare 
Gefaßerweiterung,  Beschleunigung  der  Atmung  und  ausnahmsweise 
schwache  Lähmungserscheinungen.  Dieser  Vergiftungszustand  dauerte 
30 — 40  Min.,  dann  kehrte  das  Tier  zu  normalen  Zuständen  zurück. 

Li  letzter  Zeit  e3q)erimentierte  2Iietzschmann  an  drei  Katzen  und 
einem  Hunde  unter  Verabreichung  des  Giftes  per  os.  Bei  einer  Katze 
dauerte  die  Vergiftung  8  Tage  lang,  und  sie  nahm  im  ganzen  1,06  g  ein. 
In  den  Organen  ließ  sich  keine  Veränderung  feststellen,  mit  Ausnahme 
der  Leber,  bei  welcher  Ausstrichpräparate  zahlreiche  Fettkugeln  nach- 
wiesen, des  Darmes,  wo  Ecchymosen  in  verschiedenen  Stellen  festgestellt 
wurden,  und  der  Kieren,  deren  Rindensubstanz  schwache  Fettentartung 
aufwies.  Bei  den  übrigen  zwei  Katzen  verlief  die  Vergiftung  akut:  die 
eine  bekam  4  g,  die  andere  3g;  bei  beiden  trat  der  Tod  nach  20  bzw. 
nach  16  Min.  ein.  Bei  beiden  wurde  in  der  Leber  Fettentartung  be- 
obachtet; bei  der  einen  zeigte  der  Magen  ein  Blutextravasat  und  der 
Dünndarm  rotgefarbte  Flecken,  bei  der  anderen  ¥nirden  zahlreiche  Blu- 
tungen an  der  Lungenoberfiäche  vorgefunden.  Ein  Hund  bekam  während 
48  St.  4,2  g  Natriumnitrit;  bei  der  Sektion  zeigte  er  wie  Schokolade 
gefärbtes  Blut  und  eine  Ecchymose  an  der  Lungenoberfläche.  Die  Er- 
scheinungen, welche  die  vom  Verfasser  dem  Versuch  unterworfenen 
Tiere  zeigten,  waren  Erbrechen,  dann  Unruhe,  auf  die  alsbald  Schlaff- 
heit folgte,  überaus  beschleunigte,  sonst  aber  regelmäßige  Atmung.   Nach 
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einer  gewissen  Zeit  wurde  das  Tier  von  neuem  von  Unruhe  befallen; 
als  es  sich  eine  andere  Lage  geben  wollte,  war  es  dazu  nicht  imstande, 
es  konnte  nicht  auf  den  Füßen  stehen,  schwankte  hin  und  her,  um 
schließlich  zu  Boden  zu  fallen.  Dieser  Zustand  verschlimmerte  sich 
allmählich,  bis  Zuckungen  und  schließlich  schwerste  klonische  Krämpfe 
hinzukamen.  Die  Atmung  ward  keuchend  und  unregelmäßig,  und  unter 
solchen  Erscheinungen  ging  das  Tier  zugrunde. 

Zwei  Fälle  von  Natriumnitritvergiftung  beim  Menschen  werden  von 
CoLLisCHON  beschrieben.  Es  handelt  sich  um  zwei  Patienten,  denen  irrtüm- 
licherweise Natriumnitrit  an  Stelle  von  Natriumnitrat  verabreicht  wurde. 
Von  diesen  nahm  der  eine  11,40  g  in  6  Tagen  ein,  der  andere  5,50  g  in 
2  Tagen.  Bei  beiden  traten  Erscheinungen  einer  akuten  Gastroenteritis 
auf;  in  der  Folge  fand  Bildung  von  Methämoglobin  statt;  es  trat  eine 
erhebliche  Cyanose  vor  allem  der  Mundhöhle,  der  Zunge  und  des  Bachens 
ein,  dann  Schläfrigkeit,  Adynamie,  Neigung  zum  Kollaps,  Atemstörungen. 
Außer  einer  reichlichen  Diurese  kam  sonst  keine  Störung  im  Gebiete 
der  Nieren  zutage.  Durch  Verabreichung  von  zweckmäßigen  Heilmitteln 
wurden  beide  Kranken  gerettet.  Ein  dritter  Vergiftungsfall  beim  Menschen, 
durch  einen  Irrtum  des  Apothekers  entstanden,  wird  von  Bloch  be- 
schrieben. Es  handelt  sich  um  ein  3  Monate  altes  Mädchen,  welchem 
0,5  g  Nitrit,  statt  Nitrat  verabreicht  wurde.  Es  trat  eine  Erweiterung 
der  sichtbaren  Gefäße  ein,  die  Lippen-  und  Zungenschleimhaut  waren 
tiefblau  bis  schwarz  gefärbt,  Pulsschläge  44.  Auch  dieses  Mädchen 
wurde  gerettet. 

Nach  dem  Mitgeteilten  geben  also  alle  Forscher  an,  daß  bei  Nitrit- 
vergiftung eine  Gestaltveränderung  und  eine  Zerstörung  der  roten  Blut- 
körperchen nicht  vorkommt,  sondern  bloß  eine  Umwandlung  von  Oxyhämo- 
globin  in  Methämoglobin.  Ferner  fanden  sie  in  verschiedenen  Organen, 
in  Lunge,  Magen,  Darm  und  Pankreas  kleine  Blutungen,  in  der  Leber 
der  Katze  Fettentartung.  Es  bleibt  danach  noch  übrig,  histologisch  die 
Veränderungen  genauer  zu  untersuchen,  die  in  den  verschiedenen  Or- 
ganen infolge  von  akuter  Vergiftung  auftreten,  und  welche  Veränderungen 
eventuell  bei  Tieren  sich  entwickeln,  denen  man  längere  Zeit  hindurch 
täglich  kleine  Nitritgaben  verabreicht,  bei  denen  man  also  eine  chro- 
nische Vergiftung  verursacht.  Ich  habe  danach  auch  vornehmlich  diese 
Frage  experimentell  zu  entscheiden  versucht.  Als  Versuchstiere  habe 
ich  zwei  Hunde  und  17  Kaninchen  verwendet;  einige  davon  habe  ich 
durch  akute  Vergiftung  getötet.  Das  benutzte  Natriumnitrit  war  chemisch 
rein  und  von  der  Firma  G.  Grübler  &  Co.  in  Leipzig  geliefert.  Die 
Tiere,  denen  ich  kleine  Giftgaben  täglich  verabreichte,  zeigten  sich  immer 
in  voller  Gesundheit.  Bei  verschiedenen  Kaninchen  untersuchte  ich  das 
Blut  unter  Anwendung  des  GowEKs'schen  Hämoglobinometers  zur  Be- 
stimmung des  Hämoglobins,  und  des  Zsiss'schen  Apparates  zur  Zählung 
der   roten  und   weißen  Blutkörperchen.     Die  Organstücke   wurden  dem 
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Tiere  sofort  Dach  Tötung  entDommen  und  in  verschiedenen  Flüssig- 
keiten, Alkohol,  Formalin,  Sublimat,  ZENKEB'scher,  FLEBonNG'scher 
Elössigkeit  fixiert,  und  dann  nach  verschiedenen  Methoden  gefärbt. 
Zorn  Aufsuchen  des  Hämosiderins  wurde  Ferrocyankalium  und  Salz- 
säure angewendet.  Zunächst  teile  ich  möglichst  kurz  das  Protokoll 
meiner  Untersuchungen  mit  und  schicke  die  auf  akute  Vergiftung  sich 
beziehenden  Fälle  voraus. 


Yersuche  an  Kaninchen* 

Akut  vergiftete  Kaninchen. 

Kaninchen  I.  1,56  kg  schweres  Tier.  Es  wurden  0,3  g  in  "Wasser 
aufgelöstes  Natriumnitrit  sabkntan  eingeführt.  Nach  ungefähr  10  Min.  wurde 
das  Tier  bewegungslos  und  schläfrig,  entleerte  Harn  und  dann  zuerst  normale, 
später  flüssige  Fäces.  In  der  Folge  trat  Lähmung  der  hiateren  Extremitäten 
eio;  die  bisher  beschleunigte  Atmung  wurde  seltener  und  binnen  25  Min. 
ging  das  Tier  zugrunde. 

Sektion.  Bei  Bloßlegung  des  Peritoneums  sieht  man  alle  Gefäße  blut- 
überfüllt: Leber  und  Milz  normal.  Die  Niere  zeigt  die  Eindengetäße  mit 
schwarzem  Blut  gefüllt.  Im  Magen  und  Darm  gibt  es  kleine  punktförmige 
BlatuDgen.  Auch  an  der  Lungenoberfläche  sind  kleine  tiefrote  Flecken  von 
der  Größe  einer  Linse  wahrzunehmen. 

Mikroskopische  Untersuchung.  Die  Milz  wurde  nicht  unter- 
sncht. 

Lungen.  Die  Gefäße  zeigen  sich  dicht  blutüberfuUt,  auch  die  größeren. 
An  einer  sehr  beschränkten  Stelle  der  Lungenoberfläche  sind  die  roten 
Blutkörperchen  aus  dem  Strombett  herausgetreten  und  erfüllen  schließlich  in 
großen  Mengen  die  Alveolen;  ihnen  beigemischt  findet  man  spärliche  weiße 
Blatkörperchen ,  und  in  einer  ziemlich  erheblichen  Zahl  Epithelzellen  der 
LoDgenalveolen.  In  einem  Bronchus  konnte  ich  zahlreiche  rote  Blutkörperchen, 
Leukocyten,  Epithelzellen  der  Alveolen  und  Schleimtropfen  beobachten.  An 
den  Stellen,  wo  keine  Blutung  besteht,  sind  die  Kapillaren  enorm  blutüberfüllt. 

Leber  und  Nieren  stark  hyperämisch;  in  diesen  letzteren  bemerkt 
man,  allerdings  selten,  zwischen  der  Kapsel  und  dem  Glomerulus  kleine 
Mengen  einer  kömigen  Substanz  eingeschaltet,  die  die  Eosinfarbung  blaß  auf- 
nimmt. Diese  Substanz  deutet  meiner  Meinung  nach  auf  die  Gegenwart 
spärlichen  Eiweißes  hin. 

Im  Magen  sind  alle  Gefäße  der  Schleimhaut  und  der  Submucosa  enorm 
mit  Blut  gefüllt;  die  kleinen  Gefaßchen  der  Schleimhaut  sind  erweitert,  und 
an  den  Stellen,  wo  man  makroskopisch  punktförmige  Blutungen  feststellen 
konnte,  sieht  man  unter  dem  Mikroskop  Austritt  von  roten  Blutkörperchen, 
die  jedoch  bloß  das  benachbarte  Gewebe  durchsetzen  und  nicht  bis  zur  Sub- 
mucosa gelangen.  An  anderen  Stellen,  wo  mit  bloßem  Auge  nichts  wahr- 
zunehmen war,  sieht  man  rings  um  die  Gefaßchen  immerhin  kleine  Mengen 
7on  roten  Blutkörperchen. 

Im  Darm    beobachtet  man  eine  erhebliche  Blutüberfüllung  der  Gefäße. 
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KaniidMB  n.  1,750  kg  sehweres  Tier»  Dies  war  der  einzige  Yersncb, 
wo  das  NatriuiBnitrit  per  06  verabreicht  wurde :  mittele  einer  Sonde  wnrde 
eine  Dosis  yon  0,35  g  in  Wasser  aufgelöster  Substanz  eingeführt  2  Stunden 
später  wurde  das  Tier  tot  vorgefunden. 

Sektion«  Man  sieht  flüssige  Fäces,  die  die  Analöffnung  beschmutzen, 
sämtliche  Eingeweide  zeigen  stark  bluttiberfüllte  Gefäße.  Im  Innern  des 
Magens  sind  viele  kleine  punktförmige  Blutungen  sichtbar;  der  Düimdarm 
zeigt  rotgefärbte  Schleimhaut. 

Mikroskopische  Untersuchung.  In  der  Leber  keine  Ver- 
änderung; die  gewöhnliche  äußerst  starke  Blutüberfüllung  der  Gefäße;  spär- 
liche Fettröpfchen  in  den  Leberzellen.  —  Nieren.  Erhebliche  Hyperämie 
der  Glomeruli.  In  einigen  immerhin  seltenen  Glomeruli  finden  sich  im 
Kapselraum  spärliche  Mengen  der  von  mir  im  vorangehenden  Falle  beschrie- 
benen kömigen  Substanz.  —  Lungen,  Magen,  Darm  zeigen  blutüberfullte 
Gefäße,  die  Kapillaren  nicht  ausgenommen.  —  In  den  Gefäßchen  der  Magen- 
schleimhaut bemerkt  man  an  einigen  Stellen  den  Austritt  von  Blutkörperchen, 
die  das  umliegende  Gewebe  infiltrieren.  Diese  Stellen  sind  jedoch  sehr 
beschränkt 

Kaninchen  III.  Gewicht  1,270  kg.  Hämoglobin  87,  rote  Blutkörper- 
chep  6  985  877,  weiße  Blutkörperchen  5980.  Um  12  Uhr  bekommt  es  eine 
Dosis  von  0,1  g  Nitrit;  am  folgenden  Morgen  um  ^I^^O  bekommt  es  eine 
gleiche  Dosis  wieder.     2  Stunden  später  wird  es  tot  vorgefunden. 

Sektion,  Die  gewöhnliche  Blutüberfüllung  d^  Gefäße.  Nichts  Be- 
merkenswertes an  den  Eingeweiden  mit  Ausnahme  des  Magens,  welcher  drei 
punktförmige  Blutungen  aufweist,  und  des  Dünndarms,  der  diffus  rot- 
gefärbt ist. 

Mikroskopische  Untersuchung.  Milz  normal,  enthält  spärliche 
Menge  Hämosiderin.  Leber,  Nieren  mit  erheblicher  Hyperämie.  Im 
Magen  beobachtet  man  an  Stellen,  wo  makroskopisch  keine  Blutungen 
zu  sehen  waren,  einen  beschränkten  Austritt  von  roten  Blutkörperchen. 
Keine  Veränderungen  an  den  Gefäßen.  Im  Darm  zeigen  sich  die  Kapillar* 
gefaße  enorm  blutüberfüllt. 

Kaninchen  IV.  Dieses  1,75  kg  schwere  Tier  bekommt  0^  g  Nitrit 
subkutan.  Das  Tier  erscheint  kurz  darauf  schläfrig;  mit  Mühe  gelangt  man 
dazu,  dasselbe  sich  bewegen  zu  lassen :  die  Bewegungen  verhalten  sich  jedoch 
normal ;  die  Atmung  ist  beschleunigt.  Etwa  20  Min.  nach  der  Gifteinführong 
zeigt  das  Tier  Bewegungslosigkeit  in  den  hinteren  Extremitäten,  dann  beugt 
es  sich  seitwärts  und  kurz  darauf  (26  Min.  nach  der  Gifteinführung)  tritt 
der  Tod  ein. 

Sektion.  Keine  Veränderung,  mit  Ausnahme  von  zwei  kleinen  Blu- 
tungen von  der  Ghröße  einer  Linse  an  der  äußeren  Oberfiäche  der  rechten 
Lunge. 

Mikroskopische  Untersuchung.  Lungen.  Beide  von  mir  mit 
bloßem  Auge  beobachteten  Blutungen  zeigen  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung reichlichen  Austritt  von  roten  Blutkörperchen  in  die  Alveolen;  da- 
zwischen finden  sich  spärliche  weiße  Körperchen  und  zahlreiche  abgestoßene 
Epithelzellen.  An  den  Gefäßen  lassen  sich  keine  Veränderungen  nachweisen, 
auch  nicht  an  Serienscbnitten.  An  anderen  Stellen  des  Lungenparenchyms 
bemerkt  man  blutüberfüllte  Kapillargefäße. 
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Milz  nomudy  mit  spärlichem  H&moBiderin.  Nieren,  Magen,  Darm 
mit  blntfiberffillten  Oefaßen.  Die  KapiUargeföße  der  Leber  zeigen  sich  mit 
roten  Blutkörperchen  dicht  gefällt. 

SLaninchen  V.  Auch  diesem  1,650  kg  schweren  Tier  wurde  eine  Dosis 
von  0,3  g  Natriumnitrit  unter  die  Haut  injiziert.  Der  Tod  trat  unter  Krampf- 
erscheinungen  30  Min.  nach  der  Giftverabreichung  auf. 

Sektion.     Es  wird  keine  Veränderung  beobachtet. 

Mikroskopische  Untersuchung.  Lungen  hyperämisch.  Milz 
nonnal,  Hämosidenn  in  kleiner  Menge.  Leber  mit  stark  blutüberfüllten 
Ki^illargefäßen.  Niere.  In  den  Kapselräumen  einiger  Glomeruli  Eiweiß- 
sparen. Magen  und  Darm  mit  erweiterten  und  blutüberfüllten  Ki^iUaren. 
Ln  Darm  ist  um  einige  Kapillaren  ein  spärlicher  Austritt  von  roten  Blut- 
körperchen vorhanden. 


Chronisch  vergiftete  Kaninchen. 

Kaninchen  I.  Gewicht  1,75  kg.  Blutuntersuchung:  Hämoglobin  86, 
rote  Blutkörperchen  6562892,  weiße  Blutkörperchen  6985.  Bekommt 
imimterbrochen  während  9  Tagen  täglich  0,05  g,  im  ganzen  eine  Dosis  von 
0,8  g  Natriumnitrit.  Das  Tier  wurde  3  St.  nach  der  gewöhnlichen  Lijektion 
tot  vorgefunden.  Es  war  deshalb  unmöglich,  vor  dem  Tode  die  Blutunter- 
suchung auszuführen.     Gewicht  1,77  kg. 

Sektion.     Es  wird  nichts  Abnormes  festgestellt. 

Mikroskopische  Untersuchung.  Die  Lungen  zeigen  starke 
Blntüberfullung,  ebenso  auch  die  Leber  und  die  Nieren,  die  in  den 
Glomeruluskapseln  spärliche  Mengen  einer  kömigen  Substanz  enthalten. 

Milz.  Mit  Zenkeb's  Flüssigkeit  fixierte  und  mit  Hämatein  und  Eosin 
gefärbte  Präparate  zeigen,  daß  die  Pulpagefäße  zahlreiche  große  Zellen  mit 
reichlichem  Protoplasma  enthalten,  welches  die  Eosinfarbung  nicht  angenommen 
hat,  es  erscheint  vielmehr  schmutziggelb  gefärbt.  Einige  dieser  Zellen  be- 
sitzen einen  großen  und  blaß  gefärbten,  andere  hingegen  einen  kleinen  runden 
und  intensiv  gefärbten  Kern.  —  Im  Protoplasma  einiger  dieser  Zellen  erkennt 
man  Pigmentkömehen.  Das  Protoplasma  einiger  Zellen  weist  runde,  heller 
gefärbte  Häume  auf.  Durch  sorgfaltige  Beobachtung  mittels  stärkerer  Ver- 
größerungen erkennt  man,  daß  in  diesen  Bäumen  nierenförmige  Kerne  ent- 
halten sind,  die  die  Kemfarbungen  nur  ganz  blaß  aufgenommen  haben. 
Solche  Gebilde  stellen  meiner  Meinung  nach  von  den  Zellen  angenommene, 
in  Zerstörung  begriffene  Leukocyten  dar.  Viele  dieser  großen  Zellen  ent- 
halten zahlreiche,  noch  gut  erhaltene  Leukocyten  und  mitunter  —  jedoch  sehr 
selten  —  auch  rote  Blutkörperchen.  —  In  einigen  großen  Zellen  sieht  man 
ziemlich  zahlreiche  Vakuolen :  diese  Vakuolen  treten  besonders  in  mit  Alkohol 
fixierten  Präparaten  hervor.  In  einigen  ist  das  Zellprotoplasma  in  eine 
nmfangreiche  schwammige,  mit  einem  mitunter  gut  farbbaren,  mitunter  jedoch 
wenig  färbbaren  Kern  versehene  oder  völlig  kernlose  Masse  verwandelt. 
Biese  Vakuolen  sind,  mit  den  oben  beschriebenen  hellen,  Leukocyten  dar- 
stellenden Lücken  nicht  zu  verwechseln;  sie  besitzen,  wie  ich  glaube,  eine 
andere  Bedeutung.  In  all  diesen  großen  Zellen  erkennt  man  die  Gegenwart 
▼on  Hämosiderin;  bei  Berlinerblau-Reaktion  sind  sie  zum  größten  Teil  mehr 
oder  minder  intensiv  diffus  blau  gefärbt.  In  einigen  finden  sich  zugleich 
einige  stärker  blau  gefärbte  Kömer.     Das  Hämosiderin  der  Milz  ist  offenbar 
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yermehrty  dasselbe  ist  aber  meist  in  diesen  großen  Zellen  innerhalb  der  Pulpa- 
gefäße  enthalten.  Nur  selten  findet  man  diese  hämosiderinhaltigen  Zellen  im 
Gewebe.  Frei  von  Hämosiderin  sind  jedoch  immer  die  Follikel.  —  Fett- 
entartung ist  nicht  vorhanden.  Knochenmark  und  Lymphknoten 
vollständig  normal. 

Kaninchen  ü.  1,45  kg  schweres  Tier.  Blutuntersuchung:  Hämo- 
globin 80,  rote  Blutkörperchen  7985323,  weiße  Blutkörperchen  8756.  Es 
wird  ununterbrochen  in  einzelnen  Dosen  von  0,05  g  während  18  Tagen  eine 
Oesamtdosis  von  0,9  g  Nitrit  eingeführt.  Ich  wollte  danach  die  Gabe  ver- 
stärken und  gab  0,15  g;  nach  2  Stunden  wurde  das  Tier  tot  vorgefunden. 
Das  1  Tag  vor  dem  Tode  untersuchte  Blut  gab  das  folgende  Ergebnis: 
Hämoglobin  78,  rote  Blutkörperchen  7185200,  weiße  Blutkörperchen  10156. 
Gewicht  des  Tieres  1,370  kg. 

Sektion.  Es  wird  bloß  eine  punktförmige  Blutung  in  der  Magen- 
schleimhaut festgestellt. 

Mikroskopische  Untersuchung.  Lungen:  Die  Kapillargetäße 
zeigen  sich  blutüberfüllt.  —  In  den  kleinen  Bronchien  und  auch  in  einem 
ziemlich  weiten  Bronchus  fand  sich  viel  Blut.  Viele  Alveolen  sind  ebenfalls 
mit  Blut  gefüllt.  Diese  Blutungen  kommen  vorzugsweise  neben  der  äußeren 
Lungenoberfläche  vor.  Leber  und  Nieren  zeigen  starke  Gefaßüberfüllung. 
—  Magen  zeigt  einen  kleinen  beschränkten  Austritt  von  roten  Blut- 
körperchen. Darm  stark  hyperämisch.  Milz:  Auch  hier  kommen  in  sehr 
großen  Mengen  die  schon  bei  dem  vorangehenden  Kaninchen  erwähnten 
großen  Zellen  vor ;  die  Phagocytoseerscheinungen  seitens  dieser  Zellen  konnte 
ich  jedoch  hier  nur  seltener  feststellen.  Auch  hier  hat  das  Hämosiderin 
zugenommen,  während  aber  im  vorangehenden  Falle  das  Protoplasma  dieser 
Zellen  größtenteils  diffas  gefärbt  war,  ist  hier  dasselbe  meist  farblos,  enthält 
aber  Hämosiderinkömchen  verschiedener  Größe  (doch  meistens  sehr  umfEiDg- 
reiche)  und  verschiedener  Menge.  Hämosiderinhaltige  Zellen  finden  sich  in 
spärlicher  Menge  auch  in  der  Pulpa  abgelagert;  niemals  habe  ich  sie  in  den 
Follikeln  vorgefunden.  Zellen  mit  Vakuolen  habe  ich  auch  in  diesem  Falle, 
jedoch  nur  in  kleinster  Menge  beobachten  können.  Einige  Zellen  mit  großem 
Kern  und  reichlichem  Protoplasma,  die  ebenfalls  Hämosiderin  enthalten,  liegen 
den  Gefäßwänden  an.  —  Durch  die  FLEMMlNO'sche  Methode  wird  keine 
Fettentartung  nachgewiesen.  Knochenmark  und  Lymphknoten  voll- 
kommen normal. 

Kaninchen  III.  Gewicht  1,05  kg.  Blutuntersuchung:  Hämoglobin  75, 
rote  Blutkörperchen  4  725  000,  weiße  Blutkörperchen  7254.  Es  wurde  in 
abwechselnden  Dosen  einmal  von  0,05  g  und  einmal  von  0,1  g,  eine  gesamte 
Dosis  von  1,20  g  verabreicht.  Die  Vergiftung  dauerte  21  Tage;  nicht 
alle  Tage  wurde  das  Gift  gegeben.  Das  2  Tage  vor  dem  Tode  unter- 
suchte Blut  gab  das  folgende  Ergebnis:  Hämoglobin  69,  rote  Blutkörperchen 
4604  266,  weiße  Blutkörperchen  8570.  Das  Tier  wurde  1  Stunde,  nachdem 
es  die  gewöhnliche  Dosis  von  0,1  g  Nitrit  erhalten  hatte,  tot  vorgefunden. 
Gewicht  nach  dem  Tode  1,07  kg. 

Sektion.     Nichts  Bemerkenswertes. 

Mikroskopische  Untersuchung.  Sämtliche  Organe  sind  stark 
hyperämisch,  sonst  keine  Veränderung.  Li  der  Leber  spärliche  Fettröpfchen, 
die  in  den  Leberzellen  enthalten  sind. 
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Milz.  Die  Pulpagefäße  sind  in  noch  reichlicherem  Maße  als  bei  den 
vorhergehenden  Kaninchen  mit  großen  Zellen  gefüllt,  welche  teils  einen 
großen,  hlaß  farbbaren  Kern,  teils  einen  gut  farbbaren  Kern  von  normaler 
Große  besitzen.  Es  gibt  auch  in  diesen  Zellen  helle  Räume,  die  man  als 
verschluckte  Leukocyten  mit  kaum  sichtbarem  Kern  erkennt.  Zahlreiche  gut 
erhaltene  Leukocyten  sind  ferner  im  Innern  dieser  Zellen  noch  zu  erkennen, 
während  dagegen  verschluckte  rote  Blutkörperchen  nicht  zahlreich  sind.  — 
Das  Protoplasma  dieser  Zellen  zeigt  mehr  oder  minder  starke  blaue  Hämo- 
siderinreaktion ;  einige  Zellen  enthalten  zugleich  spärliche  Kämosiderinkörnchen. 
Einige  Zellen  enthalten  unförmige,  ziemlich  umfangreiche  und  intensiv  blau 
gefärbte  Massen.  Die  Pulpa  enthält  nur  spärliche  ZeUen  mit  Hämosiderin; 
die  Follikel  sind  davon  frei.  In  manchen  Schnitten  sah  ich  große  Zellen  mit 
Hämosiderin  und  einige  auch  mit  Vakuolen,  die  der  Gefäßwand  aufgelagert 
waren.  Diese  Gebilde,  die  ich  auch  im  vorangehenden  Falle  beobachtet  habe, 
stellen  meiner  Meinung  nach  angeschwollene  und  veränderte  Endothelzellen 
dar.  In  den  Gefäßen  fand  ich  femer  Körper  verschiedener  Größe,  deren 
einige  die  Größe  eines  roten  Blutkörperchens  erreichten,  die  sich  blaßblau 
färbten.  Die  gewöhnlichen  vakuolierten  Zellen  befinden  sich  ebenfalls  in  den 
Gefäßen.  In  mit  Plemming's  Flüssigkeit  fixierten  Präparaten  wird  kein  Fett 
vorgefunden. 

Kaninchen  IV.  Gewicht  2,753  kg.  Das  Blut  wurde  nicht  untersucht. 
—  Während  12  Tagen  erhält  es  in  täglichen  Gaben  von  0,1  g  eine  gesamte 
Dosis  von  1,20  g  Nitrit.  Dann  wurde  während  4  Tagen  die  Verabreichung 
des  Giftes  unterbrochen,  hierauf  wurde  0,15  g  eingeführt,  ohne  daß  das  Tier 
irgend  eine  Erkrankung  zeigte ;  nachdem  aber  am  nächsten  Tage  eine  gleiche 
Dosis  Nitrit  verabreicht  wurde,  wurde  das  Tier  3  Stunden  später  tot  vor- 
gefunden.    Gewicht  2,7  kg. 

Sektion.     Keine  makroskopische  Veränderung. 

Mikroskopische  Untersuchung.  Leber,  Nieren,  Magen 
in  einem  Zustand  von  starker  Hyperämie.  Die  Leber  zeigt  spärliche  Fett- 
menge in  den  Leberzellen.  Im  Darm  sind  die  Kapillaren  der  Darmzotten 
erweitert  und  mit  Blut  überfüllt;  manchmal  finden  sich  um  die  Kapillaren 
ausgetretene  rote  Blutkörperchen. 

Milz.  Die  früher  beschriebenen  großen  Zellen  finden  sich  nicht  sehr 
zahlreich;  Phagocytoseerscheinungen  fehlen.  Sie  zeigen  sich  ferner  mit  der 
Hämosiderinreaktion  blaßblau  geförbt.  Knochenmark  und  Lymph- 
knoten normal. 

Kaninchen  V.  Gewicht  1,1  kg.  Auch  bei  diesem  Tiere  wurde  das 
Blut  nicht  untersucht.  —  Nach  dem  Tode  wog  es  0,78  kg.  Während  15  Tagen 
erhält  es  täglich  0,1  g  Nitrit,  im  ganzen  bekam  es  also  1,50  g.  Durch  einen 
Schlag  am  Nacken  wird  es  etwa  8  Stunden  nach  der  letzten  Giftverabreichung 
getötet. 

Sektion.     Keine  Veränderung. 

Mikroskopische  Untersuchung.  Die  Milz  wurde  nicht  unter- 
sucht. 

Leber,  Nieren,  Lungen,  Magen  und  Darm  vollkommen  normal. 

Kaninchen  VI.  Gewicht  1,410  kg.  Die  Blutuntersuchung  gibt  das 
folgende  Ergebnis:  Hämoglobin  82,  rote  Blutkörperchen  5  675  682,  weiße 
Blutkörperchen  6062.     Nach  etwa  15  Tagen  wurde  das  Blut  nochmals  unter- 
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sncbt  mit  den  folgenden  Besnltaten:  Hämoglobin  80,  rote  Blutkörperchen 
6125051,  weiße  Blutkörperchen  7656.  Vor  dem  durch  einen  Schlag  am 
Nacken  herbeigeführten  Tod  gab  die  Blutuntersuchung  das  folgende  Ergebnis : 
Hämoglobm  78,  rote  Blutkörperchen  5985168,  weiBe  Blutkörperchen  7895. 
—  Während  31  Tagen  bekam  das  Tier  in  täglichen  Ghiben  von  0,1  g  — 
jedoch  mit  Unterbrechungen  —  die  gesamte  Dosis  von  2,60  g  Nitrit.  Ge- 
wicht 1,520  kg. 

Sektion.  Keine  wahrnehmbare  Veränderung  in  den  verschiedenen 
Organen. 

Mikroskopische  Untersuchung.  Keine  Veränderung  bei  allen 
Organen  mit  Ausnahme  der  Milz.  Hier  findet  man  in  den  Gefäßen  die 
mehrfach  erwähnten  großen  Zellen  in  reicher  Zahl,  sehr  selten  sind  aber 
Phagocytoseerscheinungen  wahrzunehmen.  Einige  Zellen  enthalten  Kömchen 
von  gelblichem  Pigment,  das  sich  mit  der  Hämosiderinreaktion  blau  färbt.  — 
Einige  Zellen  sind  intensiv,  andere  weniger  intensiv  blau  gefärbt;  einzelne 
enthalten  femer  große  unförmige  tiefblau  gefärbte  Massen.  Nicht  sehr  häufig 
finden  sich  vakuolisierte  Zellen,  ihr  Protoplasma  ist  mit  kleinen,  regelmäßig 
angeordneten  Hämosiderinkömem  gleicher  Größe  besetzt.  In  mit  Flemming- 
scher  Flüssigkeit  fixierten  Präparaten  konnte  ich  nie  Fettentartung  feststellen. 
Die  großen,  hämosiderinhaltigen  Zellen  liegen  nur  sehr  selten  in  der  Pulpa, 
niemals  in  den  Follikeln. 

Kaninchen  Vn.  Gewicht  1,89  kg.  Die  Blutuntersuchung  wurde  nicht 
ausgeführt.  In  täglichen  Gaben  einmal  von  0,05  g  einmal  von  0,1  g  erhält 
es  während  48  Tagen  mit  Unterbrechungen  die  gesamte  Meng^  von  2,65  g 
Nitrit.  Der  Tod  trat  erst  20  Minuten  nach  der  Injektion  von  0,15  g  Nitrit 
ein.  Das  Tier  zeigte  weder  Lähmung  noch  sonstige  Erscheinungen.  Es 
beugte  sich  seitwärts  und  starb  plötzlich.     Gewicht  1,950  kg. 

Sektion.'  Lungen,  Leber,  Nieren  normal.  Milz  enorm  ver- 
größert, beinahe  viermal  größer  wie  gewöhnlich.  Magen  mit  ganz  ver- 
einzelten punktförmigen  Blutungen.     Dünndarm  rot  gefärbt. 

Mikroskopische  Untersuchung.  L u n g e n  hyperämisch.  Leber: 
Die  Leberkapillaren  mit  roten  Blutkörperchen  stark  gefüllt.  Spärliche  Fett- 
menge in  den  Leberzellen  vorhanden.  Auch  in  den  Nieren  starke  Blut- 
Überfüllung  der  Gefäße.  Die  Glomemli  zeigen  sich  stark  hyperämisch. 
Zwischen  der  Kapsel  wand  und  dem  Glomerulus  findet  sich  in  ungleichmäßiger 
Verteilung  eine  feinkörnige  Substanz,  welche  Eosinfärbung  schwach  aufnimmt, 
ähnlich  wie  wir  sie  in  spärlicher  Menge  bei  akut  vergifteten  Tieren  beobachtet 
haben;  dieselbe  deutet,  meiner  Meinung  nach,  auf  Eiweißgegenwart  hin. 

Magen.  Stark  hyperämisch.  Die  Untersuchung  einer  Reihe  von  Prä- 
paraten, wo  makroskopisch  keine  Veränderung  wahrnehmbar  war,  ergab,  daß 
die  innere  Oberfläche  der  Schleimhaut  an  einer  ganz  umschriebenen  Stelle  eine 
Aushöhlung  zeigt,  die  wenig  in  die  Tiefe  reicht;  diese  Aushöhlung  sieht  wie 
ein  kleines,  sehr  weites  V  aus.  Mittels  geeigneter  Vergrößerung  konnte  ich 
feststellen,  daß  hier  die  Schleimhaut  vollkommen  verschwunden  ist;  der 
Boden  sowie  die  Bünder  bestehen  aus  Schleimhautgewebe,  das  mit  Lympho- 
cyten  infiltriert  ist.  Die  Wand  und  der  Inhalt  der  Blutgefäße  lassen  keine 
Veränderungen  erkennen.  Der  Darm  ist  stark  hyperämisch.  An  einer  um- 
schriebenen Stelle  ist  ein  Austritt  von  wenigen  roten  Blutkörperchen  mit 
konsekutiver  Durchsetzung  des  benachbarten  Gewebes  zu  sehen. 

Milz.  In  mit  Zekker's  Flüssigkeit  fixierten  und  mit  Hämatein  und 
Eosin  gefärbten  Präparaten  finden  sich  in  den  Pulpagefäßen  zahlreiche  große 
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.Seilen  niit  blaß  rosa  geff&rbtem  Protoplasma,  das  bald  einsn  großen,  bliischen- 
äbnlicben,  nicbt  gut  farbbaren,  bald  einen  gut  färbbaren,  kleineren  Kern  ein- 
schließt. In  einigen  Zellen  konnte  icb  rote  Blutkörperchen  wahrnehmen; 
andere  zahlreichere  entbleiten  eine  große  Menge  Lenkocyten.  Endliob  finden 
fiich  aucb  stark  yakoolisierte  Zellen;  einige  stellen  eine  farblose,  kernlose, 
schaumige  Masse  dar,  die  Körnchen  verschiedener  Größe  enthält,  welche  Kera- 
förbung  angenommen  haben.  Durch  Hämosiderinreaktion  nehmen  diese  Zellen 
eine  diffuse  mehr  oder  minder  deutliche  Blaufärbung  an,  ohne  daß  aber  ge- 
sonderte Kömchen  zum  Vorschein  kommen;  andere  Zellen  zeigen  hingegen 
Körnchen  yerschiedener  Größe  bis  zu  den  Dimensionen  eines  roten  Blut- 
körperchens. Solche  Körnchen  konnte  man  femer  auch  frei  in  den  Gefäßen 
beobachten,  doch  nicht  in  einer  sehr  großen  Zahl.  Die  vorwiegende  Form 
der  Hämosiderinzellen  bilden  aber  die  diffus  blaßblau  geförbten.  Hiuno- 
siderinhaltige  Zellen  liegen  in  der  Pulpa  nur  selten,  niemals  in  den  Follikeln. 
Der  Fettnachweis  fiel  negativ  aus. 

Knochenmark  und  Lymphknoten  vollkommen  normal. 

Kaninchen  Vlil.  Gewicht  1,570  kg.  Die  vor  den  Injektionen  aus- 
geführte Blutuntersuohung  ergab  folgende  Ergebnisse:  Hämoglobin  80,  rote 
Blutkörperchen  6  916  665,  weiße  Blutkörperchen  7046.  10  Tage  nach  Be- 
ginn der  Injektionen  wurde  die  Blutuntersuchung  mit  den  folgenden  Resul- 
taten vorgenommen:  Hämoglobin  78,  rote  Blutkörperchen  6  561143,  weiße 
Blutkörperchen  8550.  Die  2  Tage  vor  dem  Tode  erneute  Blutuntersuchung 
ließ  keine  Veränderung  wahrnehmen. 

Dieses  Tier  erhielt  in  einzelnen  Dosen  von  0,1  g  und  mit  einigen  Tagen 
Unterbrechung  eine  gesamte  Menge  von  8,10  g  Nitrit  während  35  Tagen. 
Der  Tod  erfolgte  nach  Verabreichung  einer  Gabe  von  0,15  g.  Das  Gewicht 
betrug  1,8  kg. 

Sektion.  Keine  Veränderung  außer  einigen  Blutungen  in  der  Magen- 
schleimhaut und  außer  einer  starken  Bötung  im  Dünndarm« 

Mikroskopische  XTntersuchung.  Lungen,  Leber,  Nieren 
hyperämisch. 

Milz  zeigt  Zellen  des  oben  beschriebenen  Typus,  doch  nicht  sehr  reich- 
lich. Keine  Phagocytoseerscheinungen.  Hämosiderin  findet  sich  in  Gestalt 
von  Kömchen  verschiedener  Größe  innerhalb  der  Zellen.  Die  gewöhnlichen 
vakttolisierten  Zellen  finden  sich  ebenfalls  nur  in  geringer  Zahl. 

Knochenmark  und  Lymphknoten  normal. 

Magen.  Die  kleinen  Geföße  der  Magenschleimhaut  zeigen  sich  erweitert 
und  manche  weisen  in  ihrer  Umgebung  einige  ausgetretene  rote  Blutkörperchen 
auL  Um  andere  G^fäßchen  ist  der  Austritt  der  roten  Blutkörperchen  reich- 
licher vorhanden,  und  man  sieht  dabei  zahlreiche  Erythrocyten  wie  ein  Hof 
um  das  Gefäßchen  herum  liegen.  Die  mit  bloßem  Auge  sichtbaren  punkt- 
förmigen Blutungen  lassen  unter  dem  Mikroskop  erkennen,  daß  in  umschrie- 
benen Stellen,  die  sich  nicht  einmal  bis  zur  Hälfte  der  Dicke  der  Schleimhaut 
vertiefen,  zahlreiche  rote  Blutkörperchen  ausgetreten  sind,  und  daß  sie  das 
benachbarte  Magengewebe  durchsetzen,  doch  nicht  in  einer  so  reichlichen 
Menge,  daß  man  die  Grenzen  und  die  Konturen  der  roten  Blutkörperchen 
nicht  deutlich  untencheiden  könnte.  Die  Gefäße  zeigen  keine  Veränderung, 
Thromben  sind  nicht  vorhanden. 

Darm.  Die  Zottenkapillaren  zeigen  sieh  stark  blutüberftUlt;  auch  hier 
sind  an  einigen  Stellen  spärliche  rote  Blutkörperchen  ausgetreten.  An  einer 
Stelle  ist  der  Austritt  der  roten  Blutkörperchen  so  umfangreich,    daß  er  bis 
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Eur  Submucosa  gelangt;    auch   hier  sind  die  Konturen  der  roten  Blutkörper- 
ohen  gut  sichtbar.     Keine  Veränderung  an  den  Oefaßen. 

Kaninchen  IX.  Gewicht  des  Tieres  1,4  kg.  Die  Blutuntersachimg 
wurde  nicht  ausgeführt.  Zuerst  wurde  jeden  Tag  0,05  g  verabreicht,  dami 
wurde  die  Gabe  auf  0,  l  g  erhöht,  jedoch  mit  Unterbrechung  von  einem  Tage 
nach  3  oder  4  Tagen.  Die  Vergiftung  dauerte  69  Tage,  im  ganzen  wurden 
4,1  g  injiziert.  Die  Tötung  erfolgte  durch  einen  Schlag  in  den  Nacken; 
etwa  6  Stunden  vor  dem  Tode  war  die  gewöhnliche  Injektion  von  0,1  g  ans- 
gefUhrt  worden.     Gewicht  des  Tieres  1,170  kg. 

Sektion.     Alle  Organe  erscheinen  makroskopisch  normal. 

Mikroskopische  Untersuchung.  Lungen,  Nieren,  Magen, 
Darm  vollkommen  normal.     Leber  normal;  spärliche  Fettröpfchen. 

Milz.  In  den  Pulpagefäßen  sind  in  großer  Zahl  die  gewöhnlichen 
großen  Zellen  zu  sehen,  die  mit  Pigmentkörperchen  von  schmutzig-gelber 
Färbung  vollgefüllt  sind.  Einige  Zellen  sind  damit  derartig  gefüllt,  daß  man 
den  Kern  nicht  unterscheiden  kann.  Manche  dieser  Zellen  scheinen  der  Ge- 
fäßwand anzuhaften,  so  daß  sie  die  Vorstellung  erwecken,  es  handele  sich  um 
veränderte  Endothelzellen.  —  In  vielen  Zellen  sind  auch  Phagocytoseerschei- 
nungen,  d.  h.  aufgenommene  weiße  Blutkörperchen  wahrzunehmen ;  femer  habe 
ich  vereinzelte  vakuolisierte  Zellen  beobachtet.  Durch  die  Hämosiderinreaktion 
färben  .  sich  die  großen  Zellen  im  allgemeinen  difFus  blau,  sie  enthalten  jedoch 
auch  Kömchen  verschiedener  Größe,  die  noch  intensiver  gefärbt  sind.  Nur 
selten  finden  sich  Zellen,  deren  Protoplasma  farblos  ist,  und  blaue  Körnchen 
verschiedener  Größe  enthält.  —  Hämosiderinzellen  wurden  weder  im  Gewebe 
noch  in  den  Follikeln  vorgefunden. 

Lymphknoten  und  Knochenmark  normal. 

Kaninchen  X»  Gewicht  1,250  kg.  Blutuntersuchung:  Hämoglobin  80, 
rote  Blutkörperchen  6  313  359,  weiße  Blutkörperchen  6562.  —  Vor  dem  Tode 
zeigte  das  Blut  folgendes  Ergebnis:  Hämoglobin  78,  rote  Blutkörperchen 
6  365  257,  weiße  Blutkörperchen  7253.  —  Während  75  Tagen  erhält  das 
Tier  in  einzelnen  Dosen  von  0,05  g  und  von  0,1  g  eine  gesamte  Dosis  von 
5,40  g.  Die  Tötung  erfolgte  durch  Schlag  in  den  Nacken.  Das  Tier  wog 
1,768  kg. 

Sektion.  Keine  wahrnehmbare  Veränderung  in  den  verschiedenen 
Organen. 

Mikroskopische  Untersuchung.  Lungen,  Leber,  Nieren, 
Magen,  Darm  normal.  Die  Milz  enthält  viele  große  Zellen,  wie  sie  bei 
den  früheren  Versuchen  beschrieben  sind,  mit  zahlreichen  verschluckten 
Leukocyten.  Auch  hier  werden  die  Zellen  durch  Hämosiderin  manchmal 
stark  gefärbt  und  schließen  auch  Kömchen  verschiedener  Größe  ein,  mitunter 
sieht  man  nicht  sehr  große  Kömchen  die  Zelle  erfüllen,  während  das  Proto- 
plasma nicht  gefärbt  ist.  Manche  weisen  bloß  zwei  oder  drei  mehr  oder 
minder  umfangreiche  Kömchen  auf.  Man  sieht  femer  zahlreiche  vakuo- 
lisierte Zellen ;  bei  vielen  nimmt  das  Protoplasma  keine  Färbung  an ;  es  wird 
von  einer  schmutzig-grauen  schwammigen  Masse  dargestellt,  in  der  Körachen 
zu  sehen  sind,  die  die  Kernfärbungen  aufgenommen  haben.  Hämosiderin 
liegt  weder  in  den  Follikeln  noch  in  der  Pulpa. 

Lymphknoten  und  Knochenmark  normal. 
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Kaninchen  XI.  Gewicht  2,7  kg.  Blatontersacbung :  Hämoglobin  75, 
rote  Blutkörperchen  5890  695,  weiße  Blutkörperchen  6756.  —  Als  es  getötet 
wurde,  war  der  Befund:  Hämoglobin  72,  rote  Blutkörperchen  4985875, 
weiße  Blutkörperchen  7285.  Dieses  Tier  erhält  in  wechselnden  Dosen  von 
0,05,  0,1  und  0,15  g  mit  einigen  Tagen  Unterbrechung  eine  gesamte  Menge 
von  10,30  g  während  5  Monaten.  Der  Tod  erfolgte  durch  Schlag  in  den 
-Nacken  und  etwa  7  Stunden  nach  Verabreichung  der  gewöhnlichen  Kitritgabe. 
Gewicht  2,420  kg. 

Sektion.  Die  verschiedenen  Organe  zeigen  keine  makroskopisch  wahr- 
nehmbare Veränderung. 

Mikroskopische  Untersuchung.  Lungen,  Leber,  .Nieren, 
Magen,  Darm  vollkommen  normal. 

Milz.  Zahlreiche  große  Zellen,  ein  schmutzig-gelb  gefärbtes  Pigment 
enthaltend,  finden  sich  in  d^n  Pulpagefaßen  verstreut.  Pigmentanhäufungen 
finden  sich  ziemlich  zahlreich  auch  in  der  Pulpa  verstreut.  Das  Pigment 
erfüllt  die  Zellen  oft  derart,  daß  es  beinahe  unmöglich  ist,  den  Kern  zu 
unterscheiden.  Die  Zellen  sind  jenen  bei  den  vorangehenden  Experimenten 
beschriebenen  ähnlich;  in  einzelnen  kann  man,  jedoch  nicht  sehr  deutlich, 
aufgenommene  rote  Blutkörperchen  erkennen.  Dagegen  finden  sich  sehr  zahl- 
reiche und  gut  erhaltene  Leukocyten  in  diesen  großen  Zellen ;  in  einer  Zelle 
habe  ich  acht  Leukocyten  zählen  können.  In  den  Präparaten,  wo  die  Hämo- 
siderinreaktion  ausgeführt  wurde,  bemerkt  man,  daß  eine  erhebliche  Ablage- 
rung dieser  Substanz  vorhanden  ist.  Viele  Zellen  sind  stark  blau  gefärbt, 
80  daß  es  unmöglich  ist,  deren  Struktur  zu  untersuchen;  in  anderen  sieht 
man.  im  stark  blau  gefärbten  Protoplasma  vier  oder  fünf  dunkelblau  gefärbte 
Körnchen  verschiedener  Größe.  Spärliche  hämosiderinhaltige  Zellen  habe 
ich  auch  in  der  Pulpa  wahrgenommen,  daneben  auch  umfangreiche  Haufen 
freien  Hämosiderins.     Die  Follikel  sind  frei  von  Hämosiderin. 

Knochenmark  und  Lymphknoten  normal,  selbst  in  bezug  auf 
Hämosiderin. 

Kaninchen  Xu.  Gewicht  1,640  kg.  Das  Blut  wurde  nicht  unter- 
sucht. Ich  fing  mit  einer  Dosis  von  0,05  g  an,  dann  erhöhte  ich  sie  auf  0,1  g, 
nur  sehr  selten  wurden  0,15  g  verabreicht.  Die  Verabreichung  erfolgte  nicht 
anunterbrochen,  das  Tier  wurde  1  oder  2  Tage  pro  Woche  in  Buhe  gelassen. 
Im  Laufe  von  6  Monaten  wurden  im  ganzen  11,40  g  Nitrit  verabreicht.  Das 
Tier  wurde  durch  Schlag  in  den  Nacken  etwa  7  Stunden  nach  der  letzten 
Injektion  getötet,  es  wog  2,1  kg. 

Sektion.     Keine  sichtbare  Veränderung. 

Mikroskopische  Untersuchung.  Lungen,  Leber,  Nieren, 
Magen  und  Darm  zeigen  sich  als  vollkommen  normal. 

Milz.  In  den  Pulpagefaßen  finden  sich  in  überaus  reichlicher  Menge 
die  großen  Zellen,  von  denen  wir  schon  ausführlich  gesprochen  haben.  Auch 
in  diesem  Fall  ist  ihr  Protoplasma  schmutzig-gelb  gefärbt  und  enthält  zahl- 
reiche Pigmentkömehen.  Sehr  ausgesprochen  treten  in  diesen  Zellen  die 
[Eigenschaften  der  Phagocytose  auf;  sie  enthalten  zahlreiche  umschlossene 
Leukocyten ;  bei  einer  habe  ich  deren  zehn  zählen  können.  Bote  Blutkörper- 
chen enthaltende  Zellen  sind  seifen.  Mittels  der  Hämosiderinreaktion  färben 
flieh  einige  Zellen  so  intensiv,  daß  sie  sich  in  dunkelblaue  Flecken  verwandeln, 
in  denen  man  den  Kern  nicht  unterscheiden  kann.  In  einigen  minder 
intensiv  gefärbten  Zellen  kann  man  ziemlich  umfangreiche,  stark  blau  gefärbte 
Kömchen  wahmehmen,  im  allgemeinen    sind   die  Zellen   diffus   und   ziemlich 
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stark  blML  tingiert.  Stark  yaknolisierte  Zellen  sind  auch  hier  eh  ericennen. 
Haufen  von  Hämosiderin  treten  auch  hier  im  Gewebe  auf,  niemals  jedoch  ia 
den  FoUikeln.  Ein  schönes  Bild  wird  von  in  FLEMHING'scher  Flüssigkeit 
fixierten  und  mit  Safranin  geflurbten  Präparaten  dargeboten.  Das  Protoplasma 
der  großen  Zellen  ist  schmutsig-gelb  gefärbt  und  enthält  Pigmentkömohen. 
Die  aufgefressenen  Leukocyten  lassen  Kemdegenerationen  erkennen.  Manche 
Zellen  enthalten  danach  zahlreiche,  mit  Safranin  intensiv  rot  gefärbte  Köm- 
chen verschiedener  Größe.  Es  treten  femer  im  Protoplasma  der  großen 
Zellen  hellere  rundliche  Bäume  auf,  die  in  ihrem  Innern  mehr  oder  minder 
große,  intensiv  rot  gefärbte  Kömchen  enthalten.  Es  scheint  beinahe,  als  ob 
es  sich  um  parasitäre  Gebilde  handele,  indem  sie  an  jene  in  den  Karoinom- 
zellen  beobachteten  und  als  Parasiten  beschriebenen  Bildungen  erinnern.  In 
einem  Fall  erkennt  man  aber  deutlich,  daß  es  sich  um  Beste  von  Leuko- 
cytenkemen  handelt. 

Knochenmark  und  Lymphknoten  normal. 


Tersuclie  an  HundeiL 

Hund  I.  Gewicht  7,430  kg.  Die  Blutuntersuchung  wurde  nicht  aus- 
geführt. Es  wurde  mit  einer  Dosis  von  0,1  g  angefangen;  nach  einigen 
Tagen  wurde  die  Dosis  auf  0,15  g,  mitunter  selbst  auf  0,2  g  erhöht;  jede 
Woche  wurde  das  Tier  für  1  oder  2  Tage  in  Buhe  gelassen.  Einmal  wurden 
0,3  g  injiziert  und  3  Stimden  später  wurde  das  Tier  tot  vorgefunden.  Die 
Vergiftung  dauerte  70  Tage,  und  im  ganzen  wurden  8,30  g  verabreicht ;  das 
Gewicht  des  Tieres  beim  Tode  betmg  6,900  kg. 

Sektion.     Keine  makroskopische  Veränderung. 

Mikroskopische  Untersuchung.  Leber  und  Nieren  staik 
hyperämisch;  die  Leber  enthält  Fett  in  geringer  Menge;  in  den  Zellen  der 
Nierenkanälchen  sieht  man  Fett  in  mäßiger  Menge.  Im  Magen  und  Darm 
sind  die  Blutkapillaren  dicht  mit  roten  Blutkörperchen  gefüllt;  im  Magen 
sieht  man  rings  um  einige  Kapillaren  spärliche  rote  Blutkörperchen.  Milz 
normal;  Hämosiderin  enthält  dieselbe  in  normaler  Menge.  Knochenmark 
ebenfalls  normal. 

Lymphknoten.  In  Lymphknotenschnitten,  bei  denen  die  Hämosiderin- 
reaktion  ausgeführt  wurde,  kommen  makroskopisch  an  der  Peripherie  einige 
blaßblau  geiärbte  Stellen  zum  Vorschein;  die  mikroskopische  Beobachtung 
läßt  erkennen,  daß  diese  Stellen  nur  von  Lymphräumen  dargestellt  sind,  die 
mit  zahlreichen,  hämosiderinhaltigen  Zellen  erfüllt  sind.  Werden  diese  Prä- 
parate unter  Anwendung  der  Immersion  untersucht,  so  sieht  man  (Taf.  XIII 
Fig.  3),  daß  die  spindel-  und  sternförmigen  Balkenzellen,'  die  durch  die  Lymph- 
buchten ausgestreckt  Hegen,  alle  eine  große  Menge  von  kleinen  gleichförmig^ 
Hämosiderinkömchen  enthalten.  Sehr  reichlich  finden  wir  diese  Hämosiderin- 
ablagemng  in  den  Balkenzellen  der  Hindenbuohten ,  spärlicher  in  den 
L3nnphbuchten  des  Zentrums.  Auch  in  den  Endothelzellen,  die  die  Lymph- 
buchten auskleiden,  finden  sich  diese  überaus  feinen  blau  geförbten  Kömchen 
regelmäßig  angeordnet.  Femer  beobachtet  man  Zellen  von  der  Größe  eines 
Lymphocyten  frei  in  den  Lymphbuchten  mit  Hämosiderinkömchen  beladen, 
doch  ist  ihre  Menge  sehr  wechselnd.  Bei  Berlinerblaureaktion  ist  ihr  Proto- 
plasma bald  gleichmäßig  blaß  blau  gefärbt  mit  oder  ohne  Kömchen  Ter- 
schiedener  Größe,  bald  farblos  und  schließt  spärliche  blaue  Kömchen  ver- 
schiedenen Umfanges  ein.    Einige  von  diesen  Zellen  sind  vakuolisiert  und  kemloty 
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andere  huigegen  swar  vakuoliBiert,  enthalten  aber  einen  noch  farbbaren  Kern. 
Nie  konnte  ich  häntosidennhaltige  Zellen  in  den  Follikeln  beobachten,  wohl 
aber  im  retikulären  Gewebe  in  der  Umgebung  der  Lymphgefäße,  sie  zeigten 
jedoch  die  Hämosiderinkörnchen  nicht  mehr  sehr  deutlich.  In  den  Blutgefäßen 
konnte  ich  nie  hämosiderinhaltige  Zellen  wahrnehmen,  obwohl  ich  zahlreiche 
Präparate  untersucht  habe.  In  ZENKEB'scher  Flüssigkeit  fixierte  und  mit 
Hämatein-Eosin  gefSurbte  Präparate  lassen  erkennen,  daß  es  in  den  von  mir 
frei  in  den  Lymphbuchten  beobachteten  Zellen  einen  umfangreichen  und  nicht 
intensiv  färbbaren  Kern  gibt,  in  einigen  Zellen  liegen  aufgefressene  mehr- 
keniige  Leukocyten. 

Himd  n.  Gewicht  8,720  kg.  Die  Blutuntersuchung  wurde  nicht  aus- 
geführt. Während  110  Tage  erhält  er  in  einzelnen  Dosen  einmal  0,15  g  und 
einmal  0,3  g,  jedoch  mit  manchen  TJnterbrechungstagen,  im  ganzen  14,50  g 
Katriumnitrit  unter  die  Haut.  Zur  Tötung  verabreichte  ich  ihm  0,35  g 
Kitrit;  das  Tier  zeigte  danach  aber  keine  Krankheitserscheinungen.  Am 
darauffolgenden  Tage  werden  von  neuem  0,5  g  Nitrit  verabreicht;  etwa 
^/j  Stunde  später  wurde  das  Tier  schläfrig  und  blieb  in  diesem  Zustande 
darch  etwa  3  Stunden,  hierauf  verschwand  alles  und  das  Tier  kehrte  wieder 
zum  normalen  Zustande  zurück.  Am  folgenden  Tage  um  9  Uhr  morgens 
worden  ohne  Erfolg  0,4  g  verabreicht.  Da  um  3  TJhr  nachmittags  das  Tier 
keine  Veränderung  zeigte,  vnirde  1  ^  Nitrit  injiziert.  20  Minuten  hernach 
traten  Erbrechen  und  kurz  darauf  Kotausscheidung,  tiefe  Sohläfrigkeit  auf; 
nur  durch  Anrufen  und  Reizen  gelang  es,  den  Hund  zu  Bewegungen  zu 
veranlassen.  1  Stunde  später  konnte  er  sich  infolge  von  Lähmung  der  unteren 
Extremitäten  nicht  mehr  bewegen.  Er  legte  sich  auf  eine  Seite  und  blieb 
bewegungslos  liegen,  bloß  bei  lautem  Anrufen  drehte  er  sich  nach  der  Seite 
hin,  von  wo  das  Anrufen  kam.  Die  anfangs  sehr  beschleunigte  Atmung 
wurde  allmählich  immer  seltener;  er  starb  etwa  2  Stunden  nach  der  Gift- 
injektion.    Das  Tier  wog  9,560  kg. 

Sektion.  Keine  Veränderung,  mit  Ausnahme  des  wie  Schokolade  ge- 
färbten Blutes  und  diffuser  Botung  der  Magen-  und  Darmschleimhaut. 

Mikroskopische  Untersuchung.  Lungen:  An  kleinen,  be- 
grenzten, Yomehmlich  neben  der  äußeren  Oberfläche  liegenden  Stellen  finden 
sich  zahlreiche  rote  Blutkörperchen,  die  die  Alveolen  ausfiillen;  selten  sind 
weiße  Körperchen  vorhanden.  Im  Magen  die  gewöhnliche  Blutüberfüllung 
der  Gefäße;  einige  rote  Blutkörperchen  finden  sich  auch  hier  im  Gewebe 
zerstreut.  Darm  hyperämisch.  Leber  mit  spärlichem  Fett  in  den  Leber- 
zellen. Nieren:  Einzelne  Zellen  der  Hamkanälchen  enthalten  reichliches 
Fett.     Milz  normal,  auch  Hämosiderin  ist  nur  wenig  vorhanden. 

Lymphknoten.  Hier  findet  sich  reichlich  Hämosiderin,  welches, 
wie  im  vorangehenden  Falle,  in  den  stem-  und  spindelförmigen  Zellen,  die 
durch  die  Ljmphbahnen  ziehen,  enthalten  ist;  auch  hier  treten  die  be- 
schriebenen freien  Zellen  mit  phagocytären  Eigenschaften  auf.  Niemals 
Hämosiderin  in  den  Follikeln  und  in  den  Blutgefäßen. 
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Die  von  mir  der  chronischen  Vergiftung  unterworfenen  Kanimchen 
erhielten  subkutan  ein  tägliche  Dosis  von  einmal  0,05  g,  einmal  0,1  g  im 
Wasser  gelösten  Natriumnitrits ;  jede  Woche  wurde  jedoch  an  einen  oder 
an  zwei  Tagen  keine  Injektion  gemacht.  Die  verabreichten  Maximaldosen 
betrugen  11,40  g  und  10,30  im  Laufe  von  6  resp.  5  Monaten;  andere 
Kaninchen  erhielten  Gaben  von  5,40,  4,10,  3,10  g  etc.  im  Laufe  eines 
mehr  oder  minder  längeren  Zeitabschnittes;  diesbezüglich  verweise  ich 
auf  die  Beschreibung  der  einzelnen  Fälle.  Es  wurden  so  12  Kaninchen 
chronisch  vergiftet.  Von  ihnen  starben  drei,  nachdem  sie  verschiedene 
Giftdosen  erhalten  hatten;  sie  gingen  kurz  nach  Verabreichung  der  ge- 
wöhnlichen täglichen  Dosis  von  0,1  g  zugrunde.  Drei  chronisch  ver- 
giftete Kaninchen  wurden  durch  Verabreichung  einer  größeren  Giftgabe 
getötet.  Alle  übrigen  wurden  von  mir  durch  Schlag  in  den  Nacken  getötet 
Die  Zahl  der  akut  vergifteten  betrug  fünf,  sie  erhielten  Giftdosen  von 
0,25  und  0,30  g.  Den  beiden  Versuchshunden  gab  ich  zunächst  ebenfalls 
die  gewöhnliche  Dosis  von  0,1,  g  erhöhte  sie  aber  nach  einer  gewissen 
Zeit  auf  0,15  und  schließlich  auf  0,20  g.  Auch  diese  Tiere  wurden  einen 
oder  zwei  Tage  in  der  Woche  in  Ruhe  gelassen.  Zur  Tötung  bediente 
ich  mich  des  Natriumnitrits  in  starken  Dosen  eingeführt.  Einem  dieser 
Hunde,  dessen  Körpergewicht  8,720  kg  betrug,  vorabreichte  ich  in  110 
Tagen  im  ganzen  14,50  g  Natriumnitrit,  dem  anderen,  der  ein  Gewicht 
von  7,430  kg  hatte,  im  Laufe  von  70  Tagen  8,30  g. 

Die  Tiere,  die  kleine  Giftdosen  erhielten,  zeigten  nichts  Abnormes, 
vielleicht  blieben  sie  eine  gewisse  Zeit  nach  der  Injektion  etwas  schläfrig. 
Bei  stärker  vergifteten  beobachtete  ich  jene  Erscheinungen,  welche  schon 
von  den  früheren  Forschern  beschrieben  worden  sind.  Die  spektroskopische 
£lutuntersuchung  wurde  nicht  ausgeführt,  da  es  schon  bekannt  ist,  daß 
nach  Verabreichung  von  Natriumnitrit  sich  Oxyhämoglobin  in  Methämo- 
globin verwandelt.  Im  Blute,  das  ich  frisch  sowohl  wie  in  mit  ver- 
schiedenen Methoden  gefärbten  Präparaten  mikroskopisch  untersuchte, 
konnte  ich  niemals  Veränderungen,  weder  an  den  roten,  noch  an  den 
weißen  Blutkörperchen  feststellen,  die  von  mir  bei  verschiedenen  Kanin- 
chen vor,  während  und  am  Ende  der  Vergiftung  ausgeführte  Zählung 
der  roten  Blutkörperchen  ließ  dagegen  eine  geringe  Vermin- 
derung dieser  Elemente  wahrnehmen.  Unter  Anwendung  des  Gowebs- 
schen  Hämoglobinmeters  bemerkte  ich  auch  eine  schwache  Vermin- 
derung des  Hämoglobins.  Die  weißen  Blutkörperchen  zeigten 
eine  ganz  schwache  Zunahme,  die  man  jedoch  physiologischen  Ursachen 
zuschreiben  kann.  Bloß  bei  einem  Hunde  bemerkte  ich  bei  der  Sektion 
eine  Veränderung  der  Farbe  des  Blutes,  indem  es  eine  Chokolade  ähn- 
liche Farbe  angenommen  hatte. 

Das  Körpergewicht  nahm  bei  einigen  Kaninchen  zu,  bei  anderen 
ab,  bei  den  Hunden  stellte  ich  bei  dem  einen  Verminderung,  bei  dem 
anderen  Erhöhung  des  Gewichtes  fest. 
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Bei  den  akut  vergifteten  Tieren  fiel  bei  der  Sektion  sofort  eine 
starke  Blutüberfullung  der  Gefäße  auf,  so  daß  selbst  die  kleinsten  Gefäßchen 
Toll  mit  Blute  gefüllt  waren;  punktförmige  Blutungen  konnte  ich  im 
Magen  und  Darm  beobachten,  sie  waren  jedoch  nicht  beständig.  In  den 
Lungen  konnte  ich  nur  zweimal  an  der  äußeren  Oberfläche  Blutungen 
YOQ  der  Größe  einer  Linse  wahrnehmen. 

Bei  chronisch  vergifteten  Tieren  ließ  sich  makro- 
skopisch keine  V  eränderung  feststellen.  Bei  der  histologischen 
Untersuchung  zeigten  die  Leber  und  die  Nieren,  d.  h.  die  beiden 
Organe,  in  welchen  bei  Vergiftungen  besonders  häufig  Veränderungen 
auftreten,  keine  Veränderung.  Bei  akut  vergifteten  Tieren  zeigten  sie 
eine  starke  Hyperämie;  in  der  Leber  waren  die  Kapillaren  der  Acini 
enorm  mit  Blut  gefüllt,  in  der  Niere  die  Glomeruli.  Im  Eapselraum 
wurden  jedoch  niemals  freie  Blutkörperchen  vorgefunden.  Vereinzelt 
enthielt  derselbe  eine  spärliche  Menge  einer  körnigen  Substanz,  die 
schwach  die  Eosinfarbung  aufnahm  und  zweifellos  Eiweiß  darstellte.  In 
der  Leber  der  akut  sowie  der  chronisch  vergifteten  Kaninchen  fand  ich 
immer,  doch  in  nicht  allzu  großer  Menge,  Fettröpfchen  in  den  Leber- 
zellcD.  Fett  fand  ich  in  größerer  Menge  auch  in  der  Leber  der  beiden 
Hunde.  Diesen  Befunden  ist  aber  keine  Wichtigkeit  beizumessen,  da 
normalerweise  sowohl  bei  Kaninchen  wie  bei  Hunden  an  den  genannten 
Orten  Fett  vorkommt.  Nur  bei  den  Hunden  fand  ich  in  den  Harn- 
kanälchen  Fett  in  einer  Menge,  die,  wenigstens  meiner  Ansicht  nach, 
vielleicht  etwas  größer  als  in  der  Norm  war.  Diese  von  mir  bezüglich 
der  Leber  erhaltenen  Ergebnisse  stehen  in  Widerspruch  mit  jenen  von 
Harnach  und  Zietzschmann,  welche  eine  starke  Fettentartung  bei  ihren 
akut  vergifteten  Tieren  beschrieben.  Sie  erhielten  jedoch  solche  Befunde 
bei  der  Katze,  deren  Nieren  schon  normalerweise  viel  Fett  enthält.  In 
diesem  Falle  handelt  es  sich  also  entweder  um  Fett,  das  man  bei 
diesem  Tiere  auch  normalerweise  beobachten  kann,  oder  um  eine  ver- 
schiedene Wirkung  des  Nitrits  auf  die  Katzen,  was  nicht  befremdend 
sein  würde,  da  es  bekannt  ist,  daß  eine  Vergiftung  bei  verschiedenen 
Tieren  mitunter  verschiedene  Wirkungen  ausübt. 

Bei  den  akuten  Vergiftung  zeigten  sich  kleine  Blutungen  in 
verschiedenen  Organen.  Ich  habe  solche  im  Magen,  im  Darm  und  in  den 
Lungen,  jedoch  nicht  beständig,  beobachtet :  BiNZ  fand  bei  einem  Hunde 
Blutungen  außer  in  den  erwähnten  Organen  auch  im  Pankreas.  Kockel 
fand  bei  einem  infolge  von  Einatmung  von  Nitritdämpfen  gestorbenen 
Tiere  eine  Blutung  auch  in  der  Leber.  Die  Blutungen,  die  im  Magen 
und  Darm  meiner  Kaninchen  in  der  Größe  eines  starken  Nadelknopfes, 
jedoch  nicht  beständig  und  immer  in  geringer  Zahl,  auftraten,  glaubte  ich 
zunächst  mit  kleinen  Thromben  in  Beziehung  bringen  zu  können.  In  dieser 
Hypothese  wurde  ich  durch  die  Tatsache  bestärkt,  daß  Heinz  und 
Joses  nachweisen  konnten,   daß  kleine   Blutungen,  bei  Vergiftung  mit 
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Phenyhydrazin  und  bei  chronischer  Bleivergiftung  Ton  Thrombosen  ab- 
hängig sind.  Bei  diesen  beiden  Vergifbangen  waren  aber  Blntrer- 
ändemngen  wahrzmiehmen,  die  in  tiefgehender  Anämie  bestanden,  nnd 
mit  dieser  Blutveränderung  setzen  sie  die  Thromben  und  die  ]Kntangen 
in  Verbindung.  Solche  Blutveränd^rungen  fehlen  aber  bei  mein^ 
Kaninchen.  Meine  Hypothese  wurde  dadurch  etwas  erschüttert,  und  ich 
mußte  sie  nach  dem  Ergebnis  der  mikroskopischen  Untersuchung  fallen 
lassen.  Ich  konnte  in  den  zahlreichen  Pn^oaraten,  von  denen  eine  große 
Menge  in  Serien  geschnitten  wurde,  niemals  in  den  Gefäßen  Thromben 
beobachten.  Auch  Veränderungen  der  Gefäßwand,  von  einer  Fettentartnng 
abhängig,  konnte  fast  von  Tornherein  ausgeschlossen  werden,  da  ich  in 
keinem  Organe  eine  Fettentartung  infolge  von  Nitritverabreichnng  wahr- 
nehmen konnte,  und  es  schien  mir  daher  unwahrscheinlich,  daß  sie  gerade 
ausschließlich  in  den  Gefaßwänden  auftreten  sollte.  In  FiiEsaoNa'scher 
Flüssigkeit  fixierte  mikroskopische  Präparate  von  kleinen  Blutungen  be- 
stätigten mir  diese  Annahme,  da  ich  dabei  keine  Fettentartung  konsta- 
tieren konnte.  Worauf  soll  man  dann  diese  kleinen  Blutungen  zurück- 
führen? Ich  meine,  daß  sie  von  einer  Ursache  abhängen,  die  wir  nicht 
imstande  sind  mikroskopisch  festzustellen,  indem  es  sich  um  Diapedese* 
erscheinungen  handelt,  d.  h.  um  Austritt  von  roten  Blutkörperchen  durch 
die  Wandung  der  Kapillaren,  die  durchgängig  geworden  ist,  ohne  daß 
man  unter  dem  Mikroskop  darin  irgend  welche  Veränderung  erkennen 
kann. 

Die  punktförmigen  Blutungen,  mikroskopisch  beobachtet,  bestanden 
aus  zahlreichen  roten  Blutkörperchen,  welche  bloß  das  umliegende 
Gewebe  durchsetzten,  ohne  jedoch  bis  zur  Submucosa  vorzudringen  (mit 
sehr  seltenen  Ausnahmen).  An  einigen  Stellen  des  Magens  und  des  Darmes, 
wo  dem  bloßen  Ange  keine  Veränderung  wahrnehmbar  war,  beobachtete 
ich  unter  dem  Mikroskop  einige  kleine  Kapillaren  der  Schleimhaut,  die 
von  einem  dichten  Hof  aus  ausgetretenen  roten  Blutkörperchen  umgeben 
waren:  bei  anderen  Kapillaren  waren  hingegen  die  ausgetretenen  roten 
Blutkörperchen  in  einer  so  geringen  Zahl  vorhanden,  daß  man  nur  15 
bis  20  zählen  konnte.  An  den  Stellen,  wo  kein  Austritt  Ton  roten  Blut- 
körperchen zu  beobachten  war,  waren  die  Kapillaren  immer  erweitert 
und  dicht  mit  Blut  gefüllt. 

Den  Ausgang  einer  punktförmigen  Magenblutung  konnte  ich  zufallig 
bei  einem  Kaninchen  beobachten.  Unter  dem  Mikroskop  sah  man  an 
der  Oberfläche  der  Magenschleimhaut  einen  überaus  kleinen  Substanzverlust 
in  der  Form  einer  Mulde,  die  etwa  Vs  ^^  Schleimhautdicke  einnahm. 
Grund  und  Rand  des  Defektes  war  mit  Lymphocyten  durchsetzt  Dieser 
Defekt  entsprach  offenbar  einer  kleinen  Blutung.  Die  roten  Blut- 
körperchen waren  schon  verschwunden  und  das  Gewebe  aufgelöst,  und 
auf  die  Mehrkemigen,  die  in  diesen  Fällen  als  die  ersten  einwandern, 
waren  schon  die  Einkernigen  gefolgt.     In  der  Lunge  der    akut   ver» 
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gifteten  Tiere  (bei  jeDen,  wo  die  Vergiftong  chronisch  verlief,  konnte  ich 
nichts  wahrnehmen)  bemerkte  ich  bei  der  Sektion  nnr  bei  zwei  Fällen^ 
daß  an  der  weißen  Lungenoberfläche  kleine  tiefrot  gefärbte  Zonen  Ton 
der  Größe  und  der  Form  einer  Linse  hervortraten.  Bei  mikroskopischer 
Untersuchung  zeigten  sich  die  Kapillaren  mit  roten  Blutkörperchen  dicht 
gefüllt  und  auch  von  solchen  umgeben,  und  selbst  an  Stellen,  die  dem 
Uoßen  Auge  als  normal  erschienen  waren,  waren  sie  der  Sitz  kleiner 
Blutungen.  Die  ausgetretenen  roten  Blutkörperchen,  die  m^cht  allzu 
dicht  die  Alveolen  ausfüllten,  waren  vermischt  mit  spärlichen  Leukocyten 
Qod  zahlreichen  Alveolarepithelien.  Nicht  selten  gelang  es  mir  femer, 
in  kleinen  Bronchien  Blut  zu  beobachten,  das  im  allgemeinen  im  Zentrum 
derselben  sich  befand,  während  an  der  Peripherie  zahlreiche  Schleim- 
tropfen lagen.  Auch  hier  fertigte  ich  sehr  yiele  Präparate  an,  in  keinem 
konnte  ich  jedoch  Thromben  oder  Fettentartung  nachweiten.  Ich  fähre 
deshalb  diese  Blutungen  auf  dieselbe  Ursache  zurück,  wie  diejenigen  des 
Magens  und  des  Darms  d.  h.  auf  Diapedese  der  roten  Blutkörperchen 
durch  eine  mikroskopisch  nicht  erkennbar  yeränderte  Gefäßwand. 

In  der  Milz  konnte  bei  den  akut  vergifteten  Kaninchen  nichts  Abnor- 
lies  von  mir  wahrgenommen  werden,  beiTieren  dagegen,  denen  lange 
Zeit  hindurch  Katriumnitrit  verabreicht  wurde,  treten 
verschiedene  wichtige  Veränderungen  auf.  Die  Milz  ist  ge- 
wöhnlich nicht  vergrößert,  nur  einmal  fand  ich  eine  starke  Ver- 
größerung und  zwar  ungefähr  eine  vierfache  gegenüber  der  Norm.  Das 
Nichtauftreten  von  Milzvergrößerung  steht  im  Einklang  mit  den  Er- 
gebnissen Jawein's,  welcher  sowohl  durch  experimentelle  Untersuchungen, 
wie  durch  Zusammenstellung  der  in  der  Literatur  bekannten  Vergiftungen 
zu  dem  Schluß  kommt,  das  Milzvergrößerung  bloß  bei  den  Vergiftungen 
auftritt,  in  denen  eine  starke  Zerstörung  von  Erythrocyten  statthat, 
indem  die  Milz  das  Organ  darstellt,  welches  die  toten  oder  sterbenden 
roten  Blutkörperchen  sammelt.  E!s  wird  mithin  durch  diejenigen  Gifte^ 
welche  den  Blutkörperchen  nur  langsam  den  Farbstoff  entziehen  und  das 
Hämoglobin  in  Methämoglobin  unwandeln,  keine  Milzvergrößerung  aus- 
gelöst werden.  Und  dies  ist  gerade  mein  Fall,  da  das  Natriumnitrit  den 
Übertritt  von  etwas  Hämoglobin  in  das  Blutplasma  und  Umwandlung  des- 
selben in  Methämoglobin  verursacht  und  den  Untergang  von  Blutkörper- 
chen nur  wenig  steigert.  Für  die  bei  einem  Kaninchen  beobachtete  Milz- 
vergrößerung kann  ich  keine  Erklärung  geben. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Kaninchenmilzen  war  ich 
durch  die  Tatsache  überrascht^  daß  in  allen  Fällen  die  Milzpulpageläße 
in  verschiedenem  Ausmaße,  jedoch  immer  reichlich,  mit  sehr  umfang- 
reichen Zellen  gefüllt  sind,  von  denen  ein  Teil  einen  großen  und  gut 
färbbaren  Kern,  ein  anderer  Teil  einen  großen,  mit  den  Kernfarbungen 
kaum  farbbaren  Kern  aufweist  (Taf.  XIII  Fig.  1  u.  2).  In  mit  Zenkeb's 
Flüssigkeit  fixierten  und  mit  Hämatein-Eosin  gefärbten  Präparaten  ist 
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das  Protoplasma  dieser  Zellen  manchmal  schmutziggelb  gefärbt  und 
enthält  in  der  gleichen  Färbung  tingierte  Pigmentkömehen.  Mitunter 
nimmt  dasselbe  hingegen  Eosinfarbung  an,  und  in  zahlreichen  Zellen 
kann  man  feststellen,  daß  sie  vakuolenartige  Einschlüsse  enthalten,  die 
diese  Färbung  schwächer  annehmen,  untersucht  man  diese  Zellen  mit 
Immersionslinse,  so  erkennt  man,  daß  in  diesen  hellen  Bäumen  ein  Kern 
liegt,  der  die  Eemfarbung  sehr  schwach  annimmt  Diese  Gebilde  stellen, 
meiner  Meinung  nach,  von  diesen  großen  Zellen  aufgenommene  poly- 
nukleäre  Leukocyten  dar.  Es  gelang  mir  auch,  eine  große  Menge  solcher 
Phagocyten  zu  beobachten,  welche  noch  gut  erhaltene  und  gut  iarbbäre 
Mehrkernige  in  größerer  Zahl  enthielten,  in  einem  Falle  konnte  ich  deren 
zehn  nachweisen.  Ab  und  zu  konnte  ich  im  Innern  dieser  Zellen  auch  rote 
Blutkörperchen  feststellen.  Sehr  oft  lassen  sich  in  Phagocyten  auch  Kem- 
triimmer  nachweisen,  namentlich  in  Flemmingpräparaten,  die  mit  Safranin 
gefärbt  sind.  Diese  Kemfiragmente  zeigen  verschiedene  Formen  (Stäbchen- 
form, Eugelform  etc.)  und  lebhaft  rote  Färbung,  sind  bald  von  einem 
hellen  Hof  umgeben,  bald  von  Protoplasma  direkt  umschlossen.  Diese 
Gebilde  gleichen  Mikroorganismen  und  erinnern  an  Einschlüsse  von 
Earcinomzellen ,  die  von  einigen  Autoren  als  Parasiten  beschrieben 
wurden.  Diese,  die  Kemfarbungen  annehmenden  Gebilde  stellen  in  meinem 
Falle  Kemreste  von  verschluckten  Leukocyten  dar,  die  oben  erwähnten 
hellen  Räume  das  Protoplasma  derselben.  Ich  betone  dies  deshalb,  weU 
noch  andere  Zellen  mit  zahlreichen  hellen  Vakuolen  vorkamen,  denen, 
meiner  Meinung  nach,  eine  andere  Bedeutung  zukommt.  Diese  vakuolen- 
artigen  Zellen  (Taf.  XIII  Fig.  2  e)  haben  zum  Teil  einen  gut  gefärbten  Kern 
zum  Teil  stellen  sie  eine  schaumig  gebaute  Masse  dar,  die  kernlos  ist, 
oder  nur  kleine  kömchenartige  Kernreste  enthält.  Bei  Anwendung  der 
FLEMMTNG'schen  Fixierung  zeigen  diese  Vakuolen  niemals  Fettreaktion, 
können  danach  nicht  als  Fett  gedeutet  werden.  Ich  nehme  an,  daß  es 
sieh  danach  um  tote  oder  sterbende,  der  hydropischen  Entartung  ver- 
verfallene Zellen  handelt.  Da  die  beschriebenen  Phagocyten  und  die 
hydropisch  degenerierten  Zellen  vielfach  der  Gefäßwand  anhaften,  so 
halte  ich  sie  zum  Teil  für  veränderte  Endothelzellen.  Im  übrigen 
gehören  sie  wohl  zu  den  einkernigen  Blutzellen  oder  Lymphocyten.  Solche 
Zellen  kommen  fast  nur  bei  chronisch  vergifteten  Kaninchen  vor.  Bei 
normalen  und  akut  vergifteten  Kaninchen  konnte  ich  dieselben  entweder 
nicht  wahrnehmen  oder  nur  in  überaus  geringer  Zahl.  Cesakis  Demel 
beschrieb  bei  marantischen  Kaninchen  große  Zellen,  die  zahlreiche 
Leukocyten,  mitunter  auch  rote  Blutkörperchen  enthielten,  welche  er  in 
den  Milzgefäßen  beobachtete.  Nach  seiner  Beschreibung  scheint  er  die- 
selben Zellen  gesehen  zu  haben  wie  ich,  er  konnte  sie  in  überaus  großer 
Menge  bei  Fällen  von  starkem  Marasmus  beobachten.  Was  sollen  nun 
diese  großen  Zellen  vorstellen?  Nach  dem  Mitgeteilten  sind  es  von 
Lymphocyten  oder  von  Endothelien  stammende  Phagocyten,  welche  dazu 
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bestimmt  sind^  Leukocyteö^  deren  Vitalität  geschädigt  ist^  imd  lebebs- 
Bitfähige  rote  Blutkörperchen  und  Pigmeiitkörnehen  ans  dem  Kreislauf 
zu  schaffen.  Diese  großen'  Zellen  werden  danach  von  Cesasis  Dehel 
mit  Becht  als  die  großen  rerdailenden  Milzzellen  bezeidinet. 
Iß  mit  Alkohol  fixierten  Stücken,  bei  denen  ich  die  Hämosiderinfätbung 
Hüter  Anwendung  Ton  Ferrocyankalium  und  Salzsäure  ausführte,  konnte!  ^ 

ich  feststellen,  daß  alle  diese  Zellen  auch  Hämosiderin  enthalten,  und 
zwar  tritt  das  Hämo^erin  in  diesen  Zellen  in  verschiedener  Formen  au£ 
Nach  lange  dauernder  Vergiftung  fallen  zunächst  intensir  blaugefarbte 
Zellen  auf,  die  sich  wie  große  Flecken  darbieten  (Taf.  XIII  Fig.  3  a), 
in  denen  ein  Kern  nicht  erkennbar  ist.  Noch  häufiger  kommen 
kernhaltige  Zellen  Tor  (Fig.  2  g),  die  gleichmäßig  blau  tingiert  sind  und 
zugleich  intensiver  blau  gefärbte  Kornchen  verschiedener  Größe  ein- 
schließen ;  mitunter  erreichen  die  Körnchen  die  Größe  eines  roten  Blut* 
körperchens.  Noch  andere  Zellen  sind  blaß  blau  gefärbt,  ohne  kömigen 
Einschluß,  noch  andere  besitzen  ein  farbloses  Protoplasma,  schließen 
aber  blaue  rundliche  Kömchen  verschiedener  Größe  ein.  Einzelne 
Zellen  enthalten  auch  umfangreiche  unförmige,  intensiv  blau  gefärbte 
Massen.  Endlich  kommen  auch  freie  HämosiderinschoUen  in  den  Pulpa- 
gefaßen  (Fig.  2  b)  vor.  Die  großen  vakuolieierten  hydropischen  Zellen 
können  ebenfalls  Hämosiderinkömchen  enthalten  (Fig.  2e).  Nie  fand 
ich  hämosidednhaltige  Zellen  in  den  Follikeln,  selten  in  der  Pulpa« 
Freies  Hämosiderin  fand  ich  in  der  Pulpa  in  massiger  Menge  bei  einem 
6  Monate  lang  vergifteten  Kaninchen  (Fig.  1).  Mit  der  längeren  Dauer 
der  Vergiftung  nehmen  die  Hämosiderinzellen  in  der  Pulpa  zu. 

Im  Knochenmark  und  in  den  Lymphknoten  der  Kaninchen  fand 
ich  keine  Veränderungen,  auch  das  Hämosiderin  war  in  ihnen  nicht 
reichlicher  vorhanden  als  unter  normalen  Verhältnissen. 

Die  Milz  und  das  Knochenmark  von  meinen  beiden  Hunden 
waren  vollkommen  normal.  Hämosiderin  fand  sich  in  der  Milz  in  über- 
aus spärlicher  Menge. 

In  den  mit  den  üblichen  Methoden  fixierten  und  geßlrbten  Schnitten 
aus  Lymphknoten  der  Versuchshunde  fanden  sich  innerhalb  der 
Lymphbahn  in  ziemlich  großer  Zahl  Zellen,  welche  mit  einem  sehr 
voluminösen,  die  Kerafärbungen  nicht  intensiv  aufnehmenden  Kern  und 
mit  reichlichem  Protoplasma  versehen  sind.  Einige  unter  ihnen  sind 
vakuolisiert  und  schließen  oft  polynukleäre  Leukocyten  ein.  In  Schnitten, 
wo  die  Hämosiderinreaktion  ausgeführt  ist,  kann  man  schon  makroskopisch 
besonders  an  der  Peripherie  einige  Stellen  erkennen,  die  bläulich  gefärbt 
sind.  Durch  mikroskopische  Untersuchung  läßt  sich  feststellen,  daß  in 
den  Lympbbuchten,  besonders  in  jenen  der  Rinde,  große  Mengen  von 
Hämosiderin  vorhanden  sind.  Die  spindel-  und  sternförmigen  Zellen, 
welchö  die  Balken  der  Lymphbuchten  zusammensetzen,  enthalten  in 
ihrem    Protoplasma  überaus    viele    Hämosiderinkömchen   von   gleicher 
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Größe  und  gleichmäßig  angeordnet  (Taf.  XIII  Fig.  3).  Ähnlich  angeordnete 
Hämosiderinkörnchen  finden  sich  auch  in  den  Endothelzellen ,  die  die 
Wandungen  der  Lymphbuchten  auskleiden.  Auch  die  mit  großem  Kern 
und  reichlichem  Protoplasma  versehenen  freien  Zellen,  von  denen  eben 
die  Eede  war,  sind  teils  blaß,  teils  intensiv  blau  gefärbt  ^  und  schließen 
blaue  Körnchen  ein,  aber  nicht  in  der  regelmäßigen  Anordnung,  wie  die 
Stern-  und  spindelförmigen  Balkenzellen  des  Lymphknotengewebes;  die 
Kömchen  sind  vielmehr  von  verschiedener  Größe  und  unregelmäßig  ver- 
streut. Die  Hämosiderinzunahme,  die  ich  bei  den  Kaninchen  in  der  Milz 
erhielt,  fand  ich  also  bei  den  Hunden  in  den  Lymphknoten.  Die  geringe 
Zahl  der  an  Hunden  von  mir  angestellten  Versuche  gestattet  mir  nicht, 
irgend  eine  Hypothese  aufzustellen  bezüglich  des  Grundes,  warum  die 
Hämosiderinzunahme  bei  diesen  Tieren  in  den  Lymphknoten  (Hämo- 
lymphdrüsen)  und  nicht  in  der  Milz  auftritt;  aus  zwei  einzigen  Versuchen 
kann  ich  keinen  sicheren  Schluß  ziehen,  ich  beschränke  mich  daher  auf 
die  Beschreibung  des  Befundes. 

Durch  Arbeiten  von  zahlreichen  Forschem,  unter  denen  ich  Biondi 
imd  Georgiewskt  etc.  hervorhebe,  ist  nachgewiesen,  daß  infolge  von 
Zerstörung  von  roten  Blutkörperchen  sowohl  durch  Erkrankung,  wie 
durch  Vergiftungen  eine  Zunahme  von  Hämosiderin  in  jenen  Organen 
auftritt,  in  denen  dasselbe  auch  normalerweise  zu  finden  ist,  d.  h.  in  der 
Milz,  dem  Knochenmark,  der  Leber.  Bei  meinen  Tieren  erhielt  ich 
infolge  von  Nitritvergiftung,  wie  gesagt,  nie  eine  Vermindemng  der 
Blutkörperchen,  weshalb  beim  ersten  Anblick  die  von  mir  beobachtete 
Hämosiderinzunahme  in  der  Milz  auffallend  erscheint.  Betrachtet  man 
aber  die  Experimente  näher,  so  erkennt  man,  daß  die  von  mir  täglich 
injizierte  geringe  Nitritgabe  doch  auf  das  rote  Blutkörperchen  ein- 
wirkte, indem  sie  eine  Abgabe  von  Hämoglobin  an  das  Blutplasma  und 
eine  Umwandlung  von  Hämoglobin  in  Methämoglobin  verursachte.  Die 
lange  Zeit  fortgesetzte  Vergiftung  hat  schließlich  doch  eine  große 
Zahl  von  Erythrocyten  verändert  und  geschädigt  und  zum  Untergang 
gebracht,  zum  Teil  in  dem  Maße,  daß  dies  durch  Zählung  der  Blut- 
körperchen festgestellt  werden  konnte,  und  Bestimmimg  des  Hämoglobins 
sodann  auch  dadurch,  daß  eine  Zunahme  der  Hämosiderins ,  bei  den 
Kaninchen  in  der  Milz,  bei  den  Hunden  in  Lymphdrüsen  stattfand.  Daß 
keine  allzu  große  Zerstörung  der  roten  Blutkörperchen  stattfand,  wird 
auch  durch  die  Tatsache  bewiesen,  daß  das  Hämosiderin  nur  in  der 
Milz  und  nicht  etwa  im  Knochenmark,  in  der  Leber  etc.  zu  finden  war, 
wo  wir  dasselbe  bei  starker  Zerstömng  finden.  Es  ist  übrigens  eine 
bewiesene  Tatsache  in  der  Blutlehre,  daß  die  roten  Blutkörperchen  einen 
Teil  ihres  Hämoglobins  verlieren  können,  ohne  daß  sie  dadurch  zugmnde 
gehen. 

Man  könnte  nun  den  Einwand  erheben,  daß  die  von  mir  in  der 
Milz   gefundene  Hämosiderinnofönge    keine   pathologische,    sondem   eine 
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uormale  ErscheinuDg  darstelle,  da  rote  Blutkörperchen  ja  beständig  zu« 
gründe  gehen.  Dagegen  ist  zu  bemerken,  daß  ich  nur  bei  den  chronisch 
vergifteten  Tieren,  nie  aber  bei  den  akut  vergifteten  oder  bei  gesunden 
Kaninchen  so  beträchtliche  Mengen  von  Hämosiderin  feststellen  konnte. 
Es  scheint  femer,  daß  das  Nitrit  auch  eine  zerstörende  Wirkung  auf 
die  weißen  Blutkörperchen  ausübt,  da  dieselben  in  einer  sehr  großen 
Zahl  Yon  den  in  den  Milzpulpagefaßen  yorhandenen  großen  Zellen  auf- 
genommen von  mir  vorgefunden  wurden.  Dies  würde  mit  der  von 
mir  durch  Zählung  beobachteten  schwachen  Zunahme  der  weißen  Blut- 
körperchen in  Zusammenhang  stehen,  welche  Zunahme  in  sehr  vielen 
und  verschiedenen  Vergiftungen  beobachtet  wurde  und  als  eine  Regene- 
rationserscheinung aufgefaßt  werden  kann.  Die  Hämosiderin-Kömchen- 
zellen  mit  großen  unregelmäßigen  HämosiderinschoUen  kommen  wohl 
durch  Phagocyten  zustande.  Wahrscheinlich  werden  die  Schollen  später 
aufgelöst  oder  in  kleinere  Kömchen  übergeführt.  Neben  der  Phagocytose 
kann  aber  auch  eine  Aufnahme  von  Eisen  in  gelöster  Form  stattfinden, 
so  daß  die  Zellen  von  Eisen  durchtränkt  sich  gleichmäßig  blau  färben. 
Alsdann  kann  eine  Bildung  von  Kömchen  verschiedener  Größe  statt- 
finden. Dafür  spricht,  daß  in  sehr  vielen  Zellen  das  Protoplasma  mehr 
oder  minder  stark  blau  gefärbt  ist  und  gleichzeitig  Hämosiderinkörnchen 
enthält.  Die  von  Abnold  aufgestellte  Annahme,  daß  die  eisenhaltigen 
Kömchen  nichts  anderes  sind,  als  Plasmosomen,  welche  die  in  die  Zelle 
aufgenommenen  Eisenbestandteile  an  sich  gebunden  haben,  scheint  mir  für 
die  in  der  Milz  vorgefundenen  Zellen  insofern  nicht  sehr  wahrscheinlich, 
als  die  eisenhaltigen  Kömchen  meist  nicht  regelmäßig  und  gleichmäßig 
groß  angeordnet  waren.  Ein  Bild,  das  man  eher  auf  eine  Funktion  der 
Plasmosomen  zurückführen  könnte,  habe  ich  dagegen  in  den  stem-  und 
spindelförmigen  Zellen  der  Lymphbuchten  der  Hunde  -  Lymphknoten 
erhalten.  Hier  waren  die  Hämosiderinkörnchen  immer  von  gleicher 
Form  xmd  Größe  und  gleichmäßig  angeordnet,  was  die  Vorstellung  er- 
weckt, daß  es  sich  hier  um  mit  Eisen  beladenene  Plasmosomen  handeln 
könnte. 

Von  zahlreichen  Forschern,  die  sich  vor  mir  mit  Natriumnitritver- 
giftungen beschäftigt  haben,  wurde  angenommen,  daß  das  Nitrit  auf  das 
Nervensystem  direkt  einwirkt.  Bei  den  ausgeführten  Versuchen  konnte  ich  in 
der  Tat  beobachten,  daß  akute  Vergiftungen,  d.  h.  tödliche  Dosen,  nervöse 
Erscheinungen  verursachen,  jedoch  nicht  immer.  Bei  den  chronisch  ver- 
gifteten Tieren,  d.  h.  nach  Verabreichung  kleiner  Dosen,  konnte  ich  sie  nie 
wahrnehmen.  Zieht  man  in  Betracht,  daß  bei  einigen  von  meinen  Tieren 
während  längerer  Zeit  große  Giftgaben  verabreicht  wurden,  ohne  daß  die 
geringsten  Erscheinungen  auftraten,  die  man  auf  nervöse  Störungen 
zurückführen  konnte,  so  kann  man  sich  schwer  zu  der  Annahme  ent- 
schließen, daß  das  Nitrit  eine  direkte  Wirkung  auf  das  Nervensystem 
ausübt.     Ich   habe   zwar   keine   vollständige  und  systematische  Unter- 
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saebniig  des  NerrensTStems  meiner  Versnchstiere  auegeföhrt,  bloB  bei 
eisMim  H«Qde  (was  im  Protokoll  angegeben  wurde) ,  bei  dem  ich  der 
duronischen  Vergiftung  eine  akute  folgen  ließ,  und  bei  zwei  chroniedli 
yergifteten  Kaninchen  färbte  ich  Schnitte  aus  dem  6«him  und  BiickeD- 
teark  nach  der  NissL'schen  Methode,  ohne  in  den  Nerrenzellen  irgend 
w^che  durch  diese  Methode  wahrnehmbare  Veränderung  festzostdlen. 
Meiner  Meinung  nach  sind  die  bei  den  akut  vergifteten  Tieren  be- 
obachteten Lä^ungserscheinungen  auf  Ereialaufsstörungen  zurückzu- 
führen. Die  starke,  bei  allen  Organen  an  akuter  Vergiftung  gestorbener 
Tiare  wahrgenommene  Gefäßüberfüllung,  die  in  verschiedenen  Organen 
auch  zu  punktförmigen  Blutimgen  geführt  hat,  muß  in  einem  so  emp- 
findlichen Gewebe,  wie  es  das  Nervensystem  ist,  Kreislaufstörungen  und 
damit  auch  Funktionsstörungen  zur  Folge  haben,  und  ich  schreibe  gerade 
diesen  Störungen  die,  bei  den  mit  Nitrit  akut  vergifteten  Tieren  be- 
obachteten nervösen  Erscheinungen  zu.  Der  Zustand  schwacher 
Schläfrigkeit,  die  sich  bei  chronisch  vergifteten  Kaninchen  für  etwa 
eine  Stunde  nach  der  Nitritverabreichung  sich  zeigt,  stellt  eine  leichte 
Wirkung  auf  die  Nervenzellelemente  dar,  ohne  daß  aber  dadurch  in 
den  Zellen  Entartungserscheinungen  hervorgerufen  werden. 

Aus  meinen  Versuchen  über  die  akute  und  die  chronische  Natrimn- 
nitritvergiftung  ziehe  ich  die  folgenden  Schlüße: 

1.  Bei  der  akuten  Vergiftung  tritt  in  allen  Organen 
starke  Hyperämie  auf:  nicht  beständig  findet  ferner  im 
Magen,  Darm,  und  in  den  Lungen  das  Auftreten  kleiner 
punktförmigerBlutungenstatt,deren  ursächlichesMoment 
nicht  zu  ermitteln  ist,  weshalb  man  annehmen  muß,  daß 
dabei  der  Austritt  der  roten  Blutkörperchen  durch  Dia- 
pedese  sich  vollzieht,  ohne  daß  unter  dem  Mikroskop 
Veränderungen  zu  erkennen  sind.  In  den  Nieren  findet 
ein  Austritt  eiweißhaltiger  Flüssigkeit  aus  denGlomeruIi 
statt,  aber  nur  in  geringer  Menge. 

2.  Bei  der  chronischen  Vergiftung,  die  bei  einem  Kanin- 
chen 6  Monate  mit  einer  Gresamtgabe  von  10,40  g,  bei  einem 
Hunde  110  Tage  mit  einer  Gesamtgabe  von  14,50  g. 
Natriumnitrit  dauerte,  stellen  sich  in  den  meisten  Or- 
ganen keine  Veränderungen  ein.  Dagegen  findet  eine 
leichte  Schädigung  des  Blutes  statt,  die  zu  einer  ge- 
ringen Abnahme  des  Hämoglobins  und  der  roten  Blut- 
körperchen führen  kann.  Bei  Kaninchen  kommt  es  in 
der  Milz  (bei  Hunden  in  Lymphdrüsen)  zu  einer  ziemlich 
erheblichen  Zunahme  des  Hämosiderins,  es  treten  dabei 
zahlreiche  große  Phagocyten  auf,  die  sowohl  Hämo- 
siderin  als  auch  polynukleäre,  durch  die  Vergiftung 
geschädigte  Leukocyten  aufnehmen  und  zerstören. 
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Herrn  Geheimrat  Prof.  E.  Zi^eLEB,  der  mir  das  Thema  der  vor- 
Uegenden  UntersnchiiDgen  gestellt  hat  und  mich  bei  der  Beurteilung  der 
beobachteten  Befunde  unterstützte,  möchte  ich  hier  meinen  aufrichtigen 
wänusten  Dank  aussprechen. 
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Erklärung  der  Abbildungen. 

Tafel  XIII. 

Fig.  1.  Milz  von  einem  wahrend  5  Monaten  vergüi|;eten  Kaninchen. 
Färbung:  Lithinmkarmin,  Ferrocyankalium  und  Salzsäure.  \i  vöUig  pigmenti 
freier  Follikel,  b  in  der  Pulpa  abgelagerte  Hämosiderinhaufen,  c  Blutgefäße 
der  Milzpulpa  mit  zahlreichen  hämosiderinhaltigen  Zellen.  Schwache  Ver- 
größerung. 
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Fig.  2.  Milz  von  demselben  Kanineben,  mit  Litbiumkarmin,  Ferrocyan- 
kalium  und  Salzsäure  gefärbt.  Ä  Gewebe  der  Milzpulpa.  B  Palpagefaße, 
in  denen  zablreicbe  große  Zellen  enthalten  sind,  a  Hämosiderinbaltige  Zelle, 
stark  blau  gefärbt,  so  daß  kaum  der  Kern  zu  erkennen  ist ;  man  sieht  ferner 
noch  intensiver  blau  gefärbte  Massen  darin  enthalten;  h  frei  in  den  Gefäßen 
liegende  Hämosiderinhaufen ;  c  blaßblau  gefärbte  Zelle ;  d  Lenkocyten  enthaltende 
Zellen;  bei  der  einen  das  Zellprotoplasma  durch  Hämosiderin  diffus  gefärbt, 
darin  finden  sich  femer  zahlreiche  Hämosiderinkömchen  verschiedener  Größe; 
e  zahlreiche  Vakuolen  enthaltende  große  Zellen;  bei  der  einen  ist  bloß  ein 
kleines  Pigmentkömehen  sichtbar,  die  beiden  anderen  enthalten  Pigment 
sowohl  in  großen  Massen,  wie  in  überaus  feinen  Kömchen;  f  an  der  Gefaß- 
wand anhaftende  Zelle;  g  Zellen  mit  mehr  oder  minder  stark  diffos  blan 
gefärbtem  Protoplasma  mit  noch  intensiver  gefärbten  Hämosiderinkömchen 
verschiedener  Größe ;  h  Zellen  mit  hellem  Protoplasma,  die  runde  Hämosiderin- 
kömchen verschiedener  Größe  enthalten.  Homogene  Immersion  \^^  Ko- 
BITSKA  Ok.  4. 

Fig.  3.  Lymphknoten  vom  Hunde.  Färbung:  Lithiumkarmin,  Ferro- 
cyankalium  und  Salzsäure.  A  Lymphgewebe  rings  um  die  Gefäße;  in  diesem 
Gewebe  liegt  eine  Hämosiderinkömchen  enthaltende  große  Zelle.  B  Lymph- 
buchten, deren  spindel-  und  stemformige  Balkenzellen  mit  blau  gefärbten 
Kömchen  gleicher  Größe  in  regelmäßiger  Anordnung  gefüllt  sind.  C  In 
den  Lymphbuchten  freie  große  Zellen,  welche  verschluckte  Lenkocyten  und 
spärliche  Hämosiderinkömchen  verschiedenen  iTmfangs  enthalten.  Homogene 
Lnmersion  ^/^g,  Koeitska  Ok.  4. 
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Die  Morphologie  der  Milch-  und  Colostrum- 

sekretion 

sowie  deren  Beziehung  zur  Fettsynthese,  Fettphagocytose, 
Fettsekretion  und  Fettdegeneration. 

Von 

Prof.  Dr.  Julius  Arnold 

in  Heidelberg. 

Hierza  Tafel  XIT. 


Die  Forschung  über  MilchbUdung  hat  eine  in  vielfacher  Richtung 
interessante  Geschichte.^)  Ich  muß  mir  aber  eine  solche  Darlegung  ver- 
sagen und  mich  mit  dem  Hinweis  begnügen,  daß  schon  Reinhabdt  die 
Milchkügelchen  als  Sekretionsprodukte  der  Epithelien  aufgefaßt  hat, 
welche  nach  Ausstoßung  der  in  Colostrumkörperchen  umgewandelten 
Zellen  neugebildet  werden  sollten.  —  Wie  in  so  vielen  Fragen,  der 
Lehre  von  der  Fettmetamorphose  insbesondere,  wurde  die  Anschauung 
VntCHOw's  für  lange  Zeit  die  herrschende,  derzufolge  die  Milchkügelchen 
einer  fettigen  Degeneration  der  Epithelzellen  und  einem  Zerfall  dieser 
ihre  Entstehung  verdanken.  Die  untergehenden  Zellen  sollten  durch 
nachrückende  ersetzt  werden:  ein  Vorgang,  welcher  eine  mehrschichtige 
Anordnung  des  Epithels  zur  Voraussetzung  hat  An  dieser  durch 
ViBCHOW  begründeten  Lehre  scheinen  Viele  auch  heute  noch  festzuhalten, 
obgleich  durch  zahlreiche  Arbeiten  —  es  seien  an  dieser  Stelle  nur 
Langes,  Schmid,  Hetdenhain,  Paetsch,  Nissen,  Bizzozero  und 
Vassale,  Kadkin,  Frommel,  Benda,  Szabo,  Michaelis,  Ungeb, 
Spampani,  Stickeb,  Eggeling,  Ottolenghi,  Limon  genannt  —  nach- 

^)  Bezüglich  der  Literatur  verweise  ich  auf  das  Eeferat  von  Bizzozero 
und  Ottolenghi,  sowie  auf  die  Arbeiten  von  Ungeb,  Michaelis, 
Ottolenghi,  Bab  und  Poppeb. 
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gewiesen  ist^  daß  es  sich  bei  der  MilchbilduDg  um  einen  Sekretions- 
Yorgang  handelt;  die  meisten  der  genannten  Forscher  stimmen  darin 
überein,  daß  das  Epithel  der  Drüsenalveolen  in  der  Mamma  ein 
einschichtiges  ist,  und  daß  der  Prozeß  der  Milchbildung  als  solclier 
den  Untergang  der  Zellen  nicht  bedingt.  Dadurch  soll  ja,  wie  Benpa, 
EaGELiNG  U.A.  betonen,  der  Unterschied  gegenüber  der  Talgbildung 
gegeben  sein.  Nachdem  in  diesen  wesentlichsten  Punkten  eine  erfreuliche 
Übereinstimmung  erreicht  und  die  Lehre  von  der  Fettsekretion  damit 
begründet  ist,  wäre  es  wünschenswert,  wenn  diese  mehr  Berücksichtigung 
fände,  als  ihr  bisher  zuteil  geworden  ist.  —  Andrerseits  harrt  noch  eine 
ganze  Beihe  yon  Aufgaben  der  Lösung: 

1.  Spielen  Kernteilungsvorgänge  eine  Kolle  und  welches  sind  die 
Geschicke  der  neugebildeten  Kerne? 

2.  Wie  entstehen  die  Fettröpfchen,  Fettkugeln  und  Sekretvakuolen ; 
sind  die  Kerne  dabei  beteiligt? 

3.  Auf  "welche  Weise  wird  das  Sekret  entleert,  mit  oder  ohne 
Schädigung  der  Zelle? 

4.  Gibt  es  morphologische  Kennzeichen,  welche  auf  eine  Eiweiß- 
sekretion schließen  lassen? 

6.  Woher  stammen  die  in  den  AJveolarlumina  befindlichen  Zellen? 

6.  Wie  verbalten  sich  die  Zellen  bei  der  Colostrumbildung  ? 

7.  Welche  Lehren  ergeben  sich  insbesondere  aus  den  Vorgängen 
der  Fettsekretion  für  unsere  Anschauungen  über  „Fettinfiltration** 
und  „Fettdegeneration"? 

Es  ist  der  Zweck  der  nachfolgenden  Zeilen,  zur  Beantwortung  dieser 
Fragen  eioen  Beitrag  zu  liefern. 


Material  und  Methoden. 

Ich  hatte  Gelegenheit  Mammae  aus  dem  7.  und  8.  Monat  der  Gra- 
vidität und  verschieden  lange  Zeit  nach  erfolgter  Geburt  zu  untersucheq. 
Es  wurde  nur  Material  verwertet,  welches  wenige  Stunden  nach  dem 
Tode  konserviert  werden  konnte.  —  Kuheuter,  welche  in  verschiedenen 
Phasen  der  Laktation  sich  befanden,  erhielt  ich  sofort,  nachdem  die 
Tiere  geschlachtet  waren,  zur  Konservierung.  —  Laktierende  Mammae 
von  Ratten  —  2,  4,  6  und  8  Tage,  nachdem  sie  geworfen  hatten  — 
wurden  möglichst  vorsichtig  den  eben  getöteten  Tieren  entnommen  und 
in  die  Konservierungsflüssigkeiten  eingelegt. 

Auf  eine  ausführliche  Darstellung  der  einzelnen  Befunde  glaube  ich 
um  so  eher  verzichten  zu  dürfen,  als  in  den  wesentlichen  Punkten  eine 
weitgehende  Übereinstimmung  sich  ergeben  hat.    Bemerkenswerte  DiflFe- 
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renzen  sollen  an  geeigneter  Stelle  Erwähnung  finden.  Bemerken  will 
ich  nodb,  daß  maa  sidi  nicht  auf  die  Dntersujcliung  der  Mammae  kleiner 
Nager  (Maus,  Satte,  Meerschweinchen)  beschränken  sollte.  Manche  Ver- 
hältnisse sind  an  anderen  Mammae  (Frau,  Kuh)  leichter  zu  ermitteln. 

Methoden.  Die  Untersuchung  von  lebendem  bzw.  überlebendem 
Material  unter  Zusatz  von  Serum,  indiflferentem  Kochsalz-  sowie  NeutraJrot- 
kochsalzlösungen  ist  fiir  das  Studium  der  Protoplasmastrukturen  sehr  zu 
empfehlen.  —  Nicht  zu  entbehren  ist  die  Anfertigung  möglichst  feiner 
Gefrierschnitte  von  in  Formol  gehärteten  Präparaten  und  die  Färbung 
dieser  mit  Hämatozylin  und  Sudan  nach  dem  bekannten  Verfahren. 
Bei  keiner  anderen  Methode  erhält  man  eine  so  sichere  Färbung  der 
feinsten  Fettgranula.  Man  kann  solche  Schnitte  auch  mit  MAECHi'scher 
Flüssigkeit  nachträglich  24 — 48  Stunden  im  Brutofen  behandeln.  Die 
Fettfärbung  ist  dann  gleichfalls  eine  ziemlich  vollständige,  dagegen  stößt 
die  Tinktion  der  Kerne  auf  Schwierigkeiten.  Es  braucht  kaum  hervor- 
gehoben zu  werden,  wie  wichtig  eine  gelungene  Färbung  des  Fettes  ist. 
Vi^e  Fehlerfolge  und  zahlreiche  Meinungsdifferenzen  lassen  sich  auf 
mangelhafte  oder  unterlassene  Fettreaktion  zurückführen.  —  Sehr  wichtig 
ist  femer  die  Härtung  in  Sublimat  und  MÜLLEB-Sublimat.  Kleine  und 
dünne  Stücke  solcher  Objekte  kann  man  dann  noch  mit  MAHCHi'scher 
Flüssigkeit  (14  Tage  im  Brütofen)  nachbehandeln.  Zur  Tinktion  ver- 
wandte ich  die  EJisenhämatoxylinmethode  von  Heedenhain  und  Sübotta, 
sowie  die  Dreifarbengemische  von  Heidenhain,  Biondi  und  Pianese.  — 
Für  das  Studium  der  Kerne  eignen  sich  Präparate,  die  in  die  stturke 
Fii£MHiRG'sche  Lösung  24  Stunden  oder  länger  eingelegt  wurden;  auch 
die  von  Schültze  angegebene  Mischung  und  Färbungsmethode  kann 
ich  empfehlen.  Das  Tinktiousverfahren  war  das  gleiche  wie  bei  den 
Sublimatpräparaten.  In  bezug  auf  Fetttärbung  geben  beide  Mischungen 
OBgaoLÜgende  Resultate,  weil  nur  an  den  Randteilen  Fettreaktion  eintritt, 
die  größeren  Fettropfen  oft  nur  unvollständig  gefärbt  sind  und  die 
kleineren  bei  der  nachfolgenden  Behandlung  mit  Alkohol  und  Xylol 
wieder  verschwinden.  Besseres  leistet  in  dieser  Hinsicht  die  Metiiode 
AiiTMANN's,  die  ja  auch  wegen  der  Granulafärbung  nicht  zu  entbehren 
ist.  —  Behufs  Isolierung  der  Plasmosomen  und  Granula  empfehle  ich 
aoßer  der  Jodkali-Eosinmethode  folgendes  Verfahren.  Feine  Schabsei 
von  Mamma  werden  mit  MAECHi'scher  oder  ScHULTZE'scher  Flüssigkeit 
Übergossen  xmd  im  Brütofen  mindestens  2  X  24  Stunden  in  gutschließendem 
Glas  der  Wirkung  dieser  ausgesetzt;  dann  fangt  man  kleine  Gewebs- 
partikelchen  mit  der  Platinöse  auf  xmd  bringt  sie  für  24  Stunden  in  eine 
Mischung  von  Salzsäure- Alkohol  (1  %  :  60  %),  der  einige  Tropfen  kon- 
zentrierte wässerige  Säurefuchsinlösung  (5  Tropfen  auf  10  ccm)  hinzu- 
gefügt werden.  Ist  eine  intensive  Färbung  erreicht,  dann  zerzupft  man 
die  Präparate  in  Glyzerin. 
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Zellen  in  rnhendem  Znstande  nnd  in  der  Yorbereitnng 
znr  Sekretion. 

Da  man  bekanntlich  in  der  Mamma  gravidarum  sowie  in  den  lak- 
tierenden Mammae  Drüsenbläschen  und  Bläschengruppen  trifft ,  deren 
Epithel  in  ruhendem  Zustande  sich  befindet^  so  hat  man  genügend  Ge- 
legenheit zur  Untersuchung  der  verschiedenen  Phasen. 

Schichtung  des  Epithels.  Es  wurde  oben  erwähnt,  daß  die 
meisten  Forscher  ein  einschichtiges  Epithel  annehmen.  Das  von  Beitda 
beschriebene  und  von  Ungeb  bestätigte  Vorkommen  von  Zellen  nach 
außen  von  dem  eigentlichen  Epithel,  welches  auch  ich  beobachtet  habe, 
wird  wohl  mit  Recht  im  Sinne  myoepithelialer  Gebilde  gedeutet 

Form  der  Zellen.  Die  verschiedenen  Formen  der  Zellen,  ob 
sie  kubisch  oder  mehr  pyramidal  gestaltet  sind,  werden  von  den  einen 
als  die  Folge  der  Funktion  (Heidenhain,  Pabtsgh),  von  den  anderen 
als  diejenige  der  Eontraktion  (Koellikeb,  Jakowski,  Mobi,  Bizzgzebo 
und  Vassale  u.  A.)  gedeutet.  Langes  betont,  daß  er  die  Beobachtung 
von  Pabtsch,  derzufolge  die  Zellen  einer  stark  in  Anspruch  genommenen 
Drüse  höher  sein  sollen,  als  die  ruhenden,  nicht  bestätigen  könne.  Ins- 
besondere zeige  das  Epithel  einer  Alveole  immer  die  gleiche  Fonn. 
Stickeb  scheint  geneigt,  überhaupt  einen  Zusammenhang  zwischen 
Sekretion  und  Formveränderung  der  Zellen  in  Abrede  zu  stellen.  Da- 
gegen hebt  Michaelis  hervor,  daß  im  gleichen  Alveolus  hohe  und  platte 
Zellen  gefunden  werden.  Er  leugnet  nicht  die  von  Benda  geltend  ge- 
machte Auffassung,  daß  der  Druck  von  Einfluß  auf  die  Höhe  der  Zelle 
sei;  er  vertritt  aber  die  Meinung,  daß  die  papillenförmigen  Zellen, 
welche  während  der  Laktation  ihre  Form  erhalten  haben,  erst  nach 
erfolgter  Sekretion  wieder  kubisch  werden.  Seiner  Meinung  nach  ist 
die  Aufeinanderfolge  der  verschiedenen  Zellformen  während  der  Lakta- 
tion: kubisch,  papillenförmig,  kubisch.  —  Daß  der  Eontraktionszustand 
der  Alveolen  auf  die  Form  und  Höhe  der  Zellen  einwirkt,  ist  wohl  nicht 
zu  bezweifeln.  Andrerseits  läßt  sich  die  Abhängigkeit  der  Zellform  von 
dem  Sekretionszustand  nicht  in  Abrede  stellen.  Es  entspricht  auch  eine 
solche  Vorstellung  unseren  Erfahrungen  an  anderen  Drüsen.  Bezüglich 
der  Mamma  möchte  ich  hervorheben,  daß  man  innerhalb  der  gleichen 
Alveole  sehr  verschiedene  Zellformen  findet,  was  ihre  Höhe  imd  die 
Beschaffenheit  des  gegen  das  Lumen  gerichteten  freien  Randes  anbe- 
langt. 

Abgrenzung  der  Zellen.  Bei  ruhenden  Zellen  und  solchen, 
welche  die  ersten  Phasen  der  Sekretion  durchmachen,  ist  namentlich  an 
Formolpräparaten  zwischen  den  einzelnen  Zellen  eine  deutliche  Grenz* 
linie  zu  erkennen.  Pabtsch  erwähnt  helle  zwischen  den  Epithelien  ver« 
laufende  Zeichnungen,  welche  er  als  den  Ausdruck  einer  die  Epithelien 
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yerbindenden  Substanz  deutet.  An  Sublimatpräparaten  habe  auch  ich 
solche  hellen  Trennungslinien  wahrgenommen,  ob  sie  aber  als  Kittleisten 
aufzufassen  sind,  ist  mir  fraglich,  weil  ich  bei  der  Anwendung  zur  Dar- 
stellung dieser  geeigneten  Methoden  immer  negative  Resultate  erhalten 
habe.  —  Ich  möchte  an  dieser  Stelle  vor  einer  Täuschung  warnen.  An 
Sublimat-MABCHi-Präparaten  kommen,  wenn  man  mit  Eisenhämatoxylin 
färbt,  schwarze,  bei  der  Tinktion  mit  Safranin  rote  Felderungen  zum 
Vorschein,  welche  sich  stellenweise  mit  den  Grenzlinien  der  Epithelien 
decken  und  deshalb  leicht  als  Eittleistenzeichnungen  imponieren.  £ei 
genauerer  Untersuchung  hat  sich  aber  herausgestellt,  daß  sie  nicht  selten 
die  Epithelien  kreuzen  und  in  das  umgebende  Bindegewebe  sich  fort- 
setzen, somit  wahrscheinlich  elastische  Fasern  sind:  eine  Einrichtung, 
welche  zweifellos  bei  den  Sekretionsvorgängen  eine  Bolle  spielt.  —  Be- 
züglich der  von  Saefftioen  in  den  Grenzlinien  beschriebenen  hellen 
Lücken,  welche  nur  bei  der  Betrachtung  von  der  Fläche  aus  wahrnehm- 
bar sein  sollen,  möchte  ich  auf  die  Möglichkeit  der  Verwechslung  mit 
den  nachher  zu  schildernden  Sekretvakuolen ,  die  manchmal  seitlich  ge- 
lagert sind,  aufmerksam  machen. 

Struktur  der  ruhenden  Zelle.  Bei  der  Beobachtung  lebender 
und  überlebender  Objekte  erscheint  das  CytopliEksma  fein  granuliert,  und 
zwar  ist  die  Granulierung  eine  ziemlich  gleichmäßige,  ebenso  an  Sublimat- 
präparaten, während  an  FLEMMiNG-Objekten  eine  mehr  spongiöse  Struktur 
zur  Wahrnehmung  gelangt. 

Manche  Zellen,  vielleicht  solche,  welche  zur  Sekretion  sich  vor- 
bereiten, lassen  namentlich  im  basalen  Abschnitt  kompliziertere  Struk- 
turen erkennen.  Es  treten  größere  Granula  auf,  teils  in  reihen-,  teils 
in  kettenförmiger  Anordnung  oder  in  der  Art  von  Stäbchen,  welche  aus 
Körnern  zusammengesetzt  erscheinen.  Oder  aber  es  finden  sich  zwischen 
Basis  und  Kern,  manchmal  mehr  seitlich  von  diesem,  rundliche  Gruppen 
von  Granula,  welche,  verschieden  scharf  gegen  das  übrige  Cytoplasma 
abgegrenzt,  Andeutungen  fadiger  Verbindungen  erkennen  lassen  (Taf.  XIV 
Fig.  1).  Manchmal  wird  auch  der  Kern  basal  und  lateral  oder  in 
seiner  ganzen  Circumferenz  von  solchen  Granula  umgeben  (Fig.  2). 

Wie  es  scheint,  hat  schon  Baübeb  eine  stäbchenartige  Struktur 
der  Epithelien  der  Milchdrüse  beobachtet  Heidenhain  erwähnt,  daß 
er  in  seinen  Notizen  eine  auf  solche  Strukturverhältnisse  sich  beziehende 
Bemerkung  gefunden  habe,  diese  aber  später  nicht  verifizieren  konnte. 
N&ch  BizzozEBO  und  Vassale  soll  die  Struktur  des  Protoplasmas  nicht 
eine  kömige  oder  netzförmige,  sondern  eine  lamelläre  sein.  Limon  be- 
schreibt im  basalen  Teil  der  Zellen  parallel  verlaufende  ergoplastische 
Filamente,  welche  den  Kern  umkreisen,  zu  ihm  aber  in  keiner  Beziehung 
stehen;  sie  sollen  basophile  Eigenschaften  haben. 

Nachdem  schon  Altmann  des  Verhaltens  der  Granula  und  deren 
Beziehung  zur  Fettbildung  Erwähnung  getan  hatte,  beschrieb  Steinhaus 
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diese  Verhältnisse  in  sehr  eingehender  Weise.  Er  faßt  das  Ergebnis 
seiner  Untersachongen  mit  folgenden  Worten  zusammen:  Bei  der 
fiildung  des  Sekretes  in  den  Milchdrüsen  wachsen  die  Zellen  speziell 
in  ihrem  Vorderteil  und  füllen  sich  mit  fuchsinophilen  Granulationen. 
Diese  unterliegen  einer  cyklischen  Metamorphosenreihe.  Anfangs  kuglig, 
werden  sie  dann  ovoid,  stäbchenförmig,  Spirillen-  und  zuletzt  spirochäten- 
artig gewunden.  Nach  dem  Ausstoßen  aus  der  Zelle  nehmen  sie  wieder 
eine  runde  Form  an.  Auch  Düclebt  hat  diese  Granulationen  ge- 
schildert. Ungeb  gelang  es  nur  in  einzelnen  hohen  cylindrischen  Zellen 
die  Granula  durch  Säurefuchsin  darzustellen;  sie  erschienen  dann  als 
kleine  kuglige  Gebilde  rings  um  den  Kern;  auch  im  Lumen  sah  Ukobb 
zuweilen  Granula  zu  Gruppen  vereinigt  Ottolenghi  traf  fuchsinophile 
Granula  beim  Meerschweinchen  nicht  nur  in  den  ersten,  sondern  auch 
in  den  späteren  Laktationsperioden.  —  Ich  habe  die  laktierende  Mamma 
der  Ratte  gleichfalls  nach  den  AxTMAi^N'schen  Methoden  untersucht  und 
fuchsinophile  Granula  in  der  Umgebung  des  Kerns,  sowie  Beihen  solcher 
im  basalen  Abschnitt  der  Zellen  beobachtet  Fuchsinophile  Granula  in 
so  großer  Zahl  und  in  so  gleichmäßiger  Verteilung  über  die  Zelle,  wie 
Steinhaus  sie  schildert  und  abbildet,  habe  ich  nicht  wahrgenommen ;  die 
verschiedenen  Funktionszustände  mögen  dafür  eine  Erklärung  abgeben. 
Die  oben  beschriebene,  neben  dem  Kern  gelegene  Granulagruppe 
erinnert  einigermaßen  an  die  Gebilde,  welche  ich  in  der  Leber  als 
„Nebenkörper'^  beschrieben  habe.  Ich  wies  damals  auf  ihre  eventuelle 
Beziehung  zu  den  von  Benda,  Meves,  Hetdenhain,  Golgi,  BALiiO\^nTz 
als  Nebenkerne,  Centrophormien,  retikulierte  Apparate  beschriebenen 
Formen  hin.  Man  vergleiche  ferner  die  einschlägigen  Mitteilungen 
von  HoLMGKEN,  Beegbn  u.  A.  Zurzeit  ist  es  freilich  nicht  möglich^ 
über  die  Identität  bzw.  Analogie  dieser  Gebilde  oder  gar  deren  ße- 
deutung  sich  ein  Urteil  zu  bilden.  Der  Befund  von  eisenhaltigen 
Granula  in  ihnen,  wie  ich  das  für  die  Leber  nachgewiesen  habe,  sprechen 
am  ehesten  dafür,  daß  sie  Bestandteile  des  Trophospongioms  sind.  Sei 
einer  solchen  Annahme  wird  auch  der  Wechsel,  den  sie  bezüglich  ihrer 
Lage,  ihres  Verhaltens  zum  Kern,  sowie  ihrer  Ausdehnung  innerhalb 
der  Zelle  darbieten,  verständlich.  Bei  den  Epithelzellen  der  Mamma 
treten  sehr  häufig  gerade  an  diesen  Stelleu  die  ersten  feinen  Fettkörnchen 
auf,  welche  dann  in  ihrer  Anordnung  genau  die  Formen  dieser  Granula 
einhalten,  indem  sie  bald  in  der  Art  kleiner  gegen  das  übrige  Gyto- 
plasma  verschieden  scharf  sich  abgrenzender  Gruppen  von  Fettkömchen 
sich  präsentieren,  bald  den  Kern  teilweise  oder  zirkulär  umlagern  oder 
eine  mehr  gleichmäßige  Verteilung  über  die  Zelle  aufweisen  (Fig.  3  u.  4). 
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Kerne. 

Über  die  Kerne,  weniger  was  ihre  Struktur,  mehr  was  ihre  Zahl, 
den  Teilungsmodus,  ihre  weiteren  Geschicke  und  Bedeutung  für  die 
Sekretion  anbelangt,  lauten  die  Angaben  sehr  verschieden.  Nur  einige 
Beispiele  zum  Beleg. 

Struktur  und  Form  der  Kerne.  Nach  Szabo  ist  der  Kern 
der  ruhenden  Zelle  seitwärts  betrachtet  spindlig,  seitlich  gesehen  kuglig 
Hod  enthält  einen  deutlichen  Kernkörper,  sowie  mehrere  größere  un- 
regelmäßig zerstreute  Körner.  In  sezernierenden  Zellen  seien  die  Kerne 
lUDd  groß  und  enthalten  außer  einem  großen  Kemkörperchen  kleinere 
typisch  peripher  gelagerte  Ghromatinkörper.  Ui^ger  hebt  hervor,  daß 
während  der  Laktation  mehrere  Chromatinkörper,  die  gewöholich  mehr 
peripher  gelagert  seien,  auftreten.  Nach  Michaelis  variieren  die  Kerne, 
was  Größe  und  Zahl  anbelangt.  Neben  regelmäßig  runden  finde  man 
solche  mit  unregelmäßigen  Ausbuchtungen  und  bedeutend  größere, 
wdche  sich  ganz  blau  färben.  Lqion  beschreibt  den  Kern  der  ruhenden 
Zelle  als  ovoid;  der  Kemsaft  sei  leicht  gefärbt  und  die  chromatische 
Substanz  in  Form  zahlreicher  Körner  in  ein  Keticulum  eingelagert,  deut- 
liche Nukleolen  seien  nicht  vorhanden.  Während  der  Lactation  erscheine 
die  Membran  deutlich  gefärbt,  der  Kernsaft  farblos;  die  chromatische 
Substanz  habe  zugenommen  und  sei  mehr  peripher  gelagert,  der  Nucleolus 
sehr  deutlich. 

Diese  Angaben  über  Kemstruktur  kann  ich  im  allgemeinen  be- 
stätigen; ob  allerdings  eine  so  gesetzmäßige  Abhängigkeit  der  Kern- 
struktur  von  dem  Funktionszustand  der  Zelle  besteht,  daß  man  aus  der 
ersteren  auf  den  letzteren  ohne  weiteres  schließen  könnte,  erscheint  mir 
nicht  so  sicher,  weil  die  Kerne  überhaupt  hinsichtlich  ihrer  Größe  und 
Struktur  sehr  bedeutendem  Wechsel  unterworfen  sind  und  an  Prä- 
paraten, welche  mit  Differenzierungsflüssigkeiten  behandelt  wurden,  über 
Färbung  der  Membran,  Ghromatingehalt  etc.  ein  sicheres  Urteil  nicht 
zu  gewinnen  ist.  Überdies  darf  man  nicht  außer  acht  lassen,  daß 
Kerne,  welche  angeschnitten  sind,  wie  dies  bei  feinen  Schnitten  häufig 
vorkommt,  lichter  und  ärmer  an  chromatischer  Substanz  erscheinen.  — 
Was  die  eingebuchteten  und  zerknitterten  Kerne  anbelangt,  so  fiel  mir 
auf,  daß  solche  an  Formolpräparaten  überhaupt  nicht,  an  Sublimat- 
präparaten selten,  an  FLEMMiNO-Präparaten  dagegen  sehr  häufig  vor- 
kommen und  daß  dieses  Verhalten  auch  dann  getrofi*en  wird,  wenn  das 
gleiche  Objekt  nach  diesen  verschiedenen  Methoden  konserviert  wurde. 
Aus  diesem  Grunde  möchte  ich  glauben,  daß  diese  zerknitterten  Kerne 
mindestens  zum  Teil  Artefakte  sind.  Dagegen  trifft  man  sehr  häufig  an 
den  Kernen  eigentümliche  Eindrücke,  welche  angrenzenden  Fettropfen 
entsprechen. 


Digitized  by  LjOOQIC 


428  Arnold, 

Zahl  und  Teilang  der  Kerne.  In  der  Mamma  lactans  er- 
wähnt schon  Kehbeb  das  häufige  Vorkommen  mehrerer  Kerne  in  einer 
Zelle,  ebenso  Heidbnhain,  Nissen,  Feommel,  Szabo,  Michaelis, 
Ottolenghi,  Limon  u.  A.  Was  die  Vermehrung  der  Kerne  anbelangt, 
so  leugnen  Bizzozebo  und  Vassale  in  der  Mamma  lactans  jegliche 
Kernproduktion,  desgleichen  Benda  und  Ungeb.  Szabo  fand  solche 
nur  in  der  ersten  Periode  der  Laktation.  Dagegen  nehmen  Micha ktjs, 
Ottolenghi  und  Limon  eine  direkte  Kernteilung  an,  der  aber  niemals 
eine  Zellteilung  folgen  soll.  Limon  betont,  daß  dem  Vorgang  weder 
eine  regenerative  noch  eine  degenerative  Bedeutung  zukomme.  —  Li 
einer  Hinsicht  stimmen  die  meisten  Beobachter  überein,  daß  in  der 
Mamma  lactans  höchstens  in  der  ersten  Periode,  später  nur  ganz  ver- 
einzelte Mitosen  getroffen  werden.  —  Ganz  anders  in  der  Mamma 
gravidarum.  In  dieser  beschreibt  schon  Saefptigen  das  Vorkommen 
von  Mitosen.  Auch  Bizzozebo  und  Vassale  haben  in  der  Mamma 
trächtiger  Meerschweinchen  zahlreiche  Mitosen  beobachtet.  Um  den 
Befund  seltener  Mitosen  an  einzelnen  Fällen  zu  erklären,  greifen  sie  zu 
der  Annahme;  daß,  wenn  Tiere  von  einer  Schwangerschaft  in  die  andere 
geraten,  die  Drüse  nach  beendigter  Laktation  nicht  genügend  Zeit  zum 
Rückbildungsprozeß  findet;  die  Mamma  bleibe  von  einer  Geburt  zur 
anderen  in  voller  Tätigkeit  und  habe  es  deshalb  nicht  nötig,  für  eine 
neue  Laktation  sich  vorzubereiten.  Mitosen  werden  außerdem  noch  er- 
wähnt von  CoEN,  Steinhaus,  Duclert,  Unger  und  Michaelis. 

In  der  Mamma  gravidarum  (Frau)  habe  auch  ich  Mitosen  und 
Zellen  mit  mehrfachen  Kernen  beobachtet,  doch  nicht  in  so  großer  Zahl, 
wie  ich  nach  der  Mitteilung  einiger  der  genannten  Forscher  et' 
wartet  hatte. 

In  der  Mamma  lactans  ist  nach  meinen  Erfahrungen  der  Befund  von 
Mitosen  selten  und  die  Zahl  der  Kerne  innerhalb  einer  Zelle  keine  so 
große,  wie  vielfach  behauptet  wird.  In  letzterer  Hinsicht  möchte  ich 
auf  einige  Quellen  der  Täuschung  aufmerksam  machen.  An  dickeren 
Schnitten  ist  die  Orientierung  der  Kerne  und  die  Feststellung  der  Zu- 
gehörigkeit dieser  zu  den  einzelnen  Zellen  nicht  nur  schwierig,  sondern 
sehr  häufig  geradezu  unmöglich.  Aber  auch  an  sehr  feinen  Schnitten 
erhält  man  namentlich  bei  engen  Alveolen,  wenn  sie  in  schiefer  Rich- 
tung getroflfen  werden,  Trugbilder  derart,  daß  man  es  mit  mehreren 
übereinander  gelegenen  Zellreihen  zu  tun  hat,  an  denen  die  Lagerung 
der  Kerne  auch  deshalb  nicht  zu  bestimmen  ist,  weil  Zellgrenzen  ge- 
wöhnlich, wie  oben  ausgeführt  wurde,  nicht  zu  erkennen  sind.  Von  der 
Existenz  so  hoher  Zellen,  wie  sie  von  Manchen  beschrieben  werden, 
konnte  ich  mich  nicht  überzeugen. 

Tatsache  ist,  daß  an  Schnitten,  an  denen  nur  eine  Zellreihe  ge- 
troffen ist,  so  namentlich  bei  den  weiten  Alveolen  (Frau,  Kuh)  mehrere 
Kerne   innerhalb   einer  Zelle    nur   ausnahmsweise    getroffen    werden, 
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während  an  Schnitten  durch  enge  Alveolen,  in  denen  ein  Teil  der  Zellen 
in  schiefer  oder  flächenhafter  Ansicht  sich  präsentiert,  stets  häufig 
Zellen  mit  scheinbar  mehreren  Kernen  wahrzunehmen  sind. 


SekretTakuolen  und  Sekretkugeln. 

In  einem  späteren  Stadium  der  Sekretion  enthalten  die  Zellen  der 
Mamma  lactans  regelmäßig  gestaltete,  gegen  die  Umgebung  scharf  be- 
grenzte und  verschieden  große,  Fett  in  wechselnder  Menge  enthaltende 
Kugeln  —  Sekretkugeln  — ,  sowie  diesen  entsprechende  Hohlräume  — 
Sekretvakuolen  —  (Taf.  XIV  Fig.  4—14).  Nach  der  Extraktion  des  Fettes 
bleiben  in  den  Zellen  kuglige,  scharfrandige,  lochartige  Käume  zurück, 
welche  in  der  Mehrzahl  der  Zellen  den  Raum  zwischen  Kern  und  Alveolar- 
rand  einnehmen,  zuweUen  aber  auch  lateral  vom  Kern,  seltener  basal  von 
diesem  gelegen  sind.  Während  bei  kleineren  Sekretkugeln  die  Form 
der  Zelle  und  des  Kerns  keine  bemerkenswerten  Veränderungen  dar- 
bietet, zeigen  Zellen,  welche  größere  Sekretkugeln  fuhren,  eine  kuppen- 
förmige  Vorwölbung  des  Alveolarrandes  und  Eindrücke  an  der  ent- 
sprechenden Seite  des  Kerns  (Fig.  11  u.  12).  —  Auch  eine  laterale 
Verschiebung  des  Kerns  durch  Sekretkugeln  habe  ich  beobachtet;  sehr 
selten  liegt  der  Kern  zwischen  Alveolarrand  und  Sekretkugel.  Bei 
Schiefschnitten  durch  die  Alveolarwände  können  solche  Trugbilder,  wie 
nach  den  obigen  Ausführungen  ohne  weiteres  verständlich  sein  wird,  zu- 
stande kommen.  Die  auf  eine  derartige  Lagerung  der  Kerne  sich  be- 
ziehenden Angaben  mancher  Forscher  sind  vielleicht  zum  Teil  in  diesem 
Smne  zu  korrigieren.  —  Die  Sekretkugeln  enthalten,  wie  insbesondere 
Formol-Sudan-Präparate  lehren,  Fett,  aber  allerdings,  wie  ich  gleich 
hinzufügen  will,  in  wechselnder  Menge  und  Verteilung.  Ein  ganz  sicheres 
Urteil  über  den  Fettgehalt  der  Sekretkugeln  gewinnt  man  nur  an  Sudan- 
präparaten und  Formolschnitten,  welche  nachträglich  mit  MAKCHi'scher 
Mischung  behandelt  wurden.  FLEMMiNG-Präparate  sind  aus  den  oben 
angegebenen  Gründen  in  dieser  Hinsicht  ganz  unzuverlässig;  auch 
ALTMANN-Präparate  sind  den  Sudanobjekten  nicht  gleichwertig.  An 
solchen  zeigt  sich  die  Mehrzahl  der  Sekretkugeln  als  ein  gleichmäßig 
intensiv  gefärbtes  Gebilde,  an  welchem  irgendwelche  Strukturen  gewöhn- 
lich nicht  wahrzunehmen  sind  (Fig.  4;  10,  11,  12  u.  14).  Manche 
lassen  eine  Zusammensetzung  aus  kleineren  Fettröpfchen  oder  Fett- 
kömchen  erkennen,  zuweilen  sieht  man  in  ihnen  auch  fädige  Gebilde 
(Fig.  5—9).  Die  Fettfärbung  ist  aber  nicht  an  allen  Sekretkugeln  eine 
80  intensive  und  gleichmäßige ;  man  trifft  innerhalb  der  gleichen  Alveole 
neben  solchen  schwächer  tingierte  und  solche  mit  ungleichmäßiger  Ver- 
teüung  des  Fettes  (Fig.  11).    Inwieweit  derartige  Befunde  als  artefizielle 
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jmfzufassen  sind,  ist  fragHch ;  jedenfalls  sind  sie  nur  mit  großer  Vorsiciit) 
wie  unten  erörtert  werden  soll,  zu  verwerten. 

Zieht  man  an  den  Präparaten  das  Fett  ans,  so  blieibt  an  der  Stelle 
der  Sekretvakuolen  eine  homogene  Substanz  zurück,  die  sich,  was  ihre 
Lichtbrechung  und  ihre  tinktoriellen  Eigenschaften  anbelangt,  insofern  ver- 
schieden verhält,  als  sie  bei  der  Tinktion  mit  Hämatoxylin  (Delafield) 
sich  zuweilen  lichtblau  färbt,  andere  Male  eine  Färbung  vermissen  läßt, 
oder  einzelne  Stellen  dieser  homogenen  Kugel  sich  tingieren,  andere 
nicht.  Die  Verteilung  dieser  Substanz  ist  bald  eine  mehr  gleich- 
mäßige, bald  eine  mehr  ungleichmäßige  der  Art,  daß  kugUg  geformte 
gefärbte  Massen  das  Zentrum  der  Sekretvakuole  einnehmen,  während  in 
anderen  Vakuolen  solche  Gebilde  mehr  peripher  gelagert  sind  und  die 
Form  von  Halbmonden  oder  keilförmigen  Segmenten  darbieten.  Bei 
dieser  Anordnungsweise  entsteht  eine  nicht  zu  verkennende  Ähnlichkeit 
mit  den  von  Nissen,  Michaelis,  Ottolenghi  u.  A.  beschriebenen  und 
als  karyoly tische  Figuren  gedeuteten  Gebilden^  Diese  offenbar  eiweiS- 
artige  Substanz  zeigt  innerhalb  der  Sekretvakuolen  eine  Mischung  mit 
Fett,  und  zwar  ist  sie  sehr  häufig  eine  so  gleichmäßige,  daß  man  an  Sudan- 
präparaten  keine  Spuren  der  ersteren  zu  entdecken  vermag;  an  anderen 
Fettkugeln  macht  sie  sich  in  der  Mitte  als  schwach  gefärbte  lichtblaue 
Masse  und  in  der  Form  peripher  gelagerter  Ringe  bemerkbar,  welche 
bald  halbmond-  oder  kuppenförmig  der  Fettkugel  aufsitzen  oder  diese 
ringförmig  einfassen  (Fig.  14,  16).  Inwieweit  diese  Bilder  als  Artefakte 
zu  deuten  sind,  vermag  ich  nicht  zu  entscheiden.  Ob  ihre  Deutung  als 
degenerierte  Kerne  sachentsprechend  ist,  soll  unten  erörtert  werden. 

Solche  Sekretvakuolen  und  Sekretkugeln  kommen  in  wechselnder 
Form,  Größe,  Zahl  und  Lage  nicht  nur  in  der  Mamma  lactans,  sondern 
auch  in  der  Mamma  gravidarum  (Frau,  7.  u.  8.  Monat)  vor. 

Die  Mehrzahl  der  sezernierenden  Zellen  enthält  außer  Sekretkugeln 
noch  Fett  in  Form  größerer  und  kleinerer  Tröpfchen  und  Kömer,  haupt- 
sächlich basal,  aber  auch  in  den  anderen  Abschnitten  der  Zellen  ödes 
über  diese  gleichmäßig  verteilt.  Femer  triflft  man  Zellen,  welche  weder 
Sekretkugeln  noch  größere  Tropfen,  sondern  nur  kleinste  Fettgranula, 
wie  oben  bereits  erwähnt  wurde,  namentiich  zwischen  Kern  und  Basis 
oder  um  den  Kern,  schließlich  aber  auch  in  den  alveolären  Abschnitten 
der  Zellen  aufweisen. 

Die  oben  als  Sekretvakuolen  geschilderten  Gebilde  wurden  früher 
im  Sinne  Viechow's  als  durch  Fettdegeneration  des  Protoplasmas  ent- 
standene Hohlräume  gedeutet.  An  dieser  Auffassung  hat  man  sich 
weder  durch  deren  regelmäßige  Lagerung  und  Anordnung  überhaupt, 
noch  durch  den  Mangel  sonstiger  Degenerationsmerkmale  am  Cytoplasma 
irre  machen  lassen. 

Die  ersten  Andeutungen  einer  der  Sekretion  dienenden  Einrichtung 
finden  sich  bei  Langer.  Heidenhain,  Partsch,  Kadkin,  Saefftigen  u.  A. 
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betonen,  daß  der  Fettropfen  hauptsächlich  in  dem  lumenwärts  gelegene» 
Teil  der   Zelle    sich   findet     Heidekhaik   gibt   eine  ganz   zutreffende 
S(Mderung  und  Abbildung  der  bei  der  Extraktion  der  Fettropfen  ent- 
stehenden Lücken.     £enda  und  Fbommel   erwähnen  das  Vorkommen 
kleiner  Fettropfen  auch  an  der  Basis  der  Zellen.  —  Sehr  eingehend  hat 
sich  Nissen  mit  der  Bildung  dieser  Hohlräume  beschäftigt.   Nachdem  er 
das  Vorkommen  mehrfacher  Kerne  in  den  Zellen  hervorgehoben,  bb- 
sehreibt  er  an  ihnen  eine  eigentümliche  Metamorphose,  wie  sie  zuweilen 
schon  innerhalb  der  Zelle,  häufiger  nach  erfolgter  Abstoßung  der  Kerne 
in  das  Lumen  erfolgen  soll.    Die  normale  Kemstruktur  gehe  verloren, 
das  Chromatin  werde  in  einzelnen  Segmenten  nach  der  Peripherie  um- 
gelagert, welche  dann  zerfallen  und  in  Gerinnsel  sich  auflösen.   Es  finde 
also  bei  der  Milchsekretion   eine  Zerstörung   von   Kernen   statt,   und 
auf  diese  Weise  komme  das  Nuclein    in  die  Milch.    In  der  Colostrum- 
drüse  soll  sich  bei  weitem   nicht  der  Reichtum  an  Kernen  und  kein 
Kemzerfall  finden.  —  Steinhaus  beschreibt  sowohl  die  großen  lumen- 
wärts gelegenen  Fettropfen,   sowie   das  Vorkommen  zahlreicher  kleiner 
Fettröpfchen ;  eine  Beteiligung  der  Kerne  scheint  er  ebensowenig  wie  Mobi 
anzunehmen,    der  an  den  Kernen  keine  Zerfallserscheinungen  wahrzu- 
nehmen vermochte.  —  Nach  Ungeb    können  die  kleinen  Fettkiigelchen 
an  jeder  beliebigen  Stelle  des  Protoplasmas  sowohl  lumenwärts,  als  auch 
wandwärts   entstehen ;    selten    werde    der   Kern    lumenwärts    von  den 
größeren  Fettropfen  getroflfen.    Das  Fett  entstehe  aus  dem  Protoplasma 
der  Zelle;    intranucleäre  Fettropfen  seien  selten.    Er  schließt  sich  der 
Meinung  von  Bizzozebo  und  Vassale,  Benda  u.  A.  an,    daß  die  Fett« 
Sekretion   der  Zelle  ein   aktiver  Vorgang  sei;    die  im  Lumen  gelegenen 
Kerne  gehören  nicht  den  Epithelien,  sondern  Rundzellen  an.  —  Michaelis 
stimmt  mit  Nissen  darin  überein,   daß  in  den  Zellen  eine  Vermehrung 
der  Kerne  und  eine  Chromatolyse  dieser  erfolge ;  es  soll  nur  ein  Bruch- 
teil der  Kerne   diese  Metamorphosen  innerhalb  der  Zellen,   die  meisten 
erst  innerhalb  des  Lumens  durchmachen.    Ein  Auftreten  von  Fett  inner- 
halb der  Kerne  nimmt  er  nicht  au,   vielmehr  sollen  die  Fettropfen  an 
den  Kernen   nur  Eindrücke  bewirken;   das  Fett  werde  von  dem  Proto- 
plasma der  Zelle  gebildet.  —  Sehr  eingehend  beschäftigt  sich  Ottolenghi 
mit  der  Entstehung  und  Bedeutung  der   „NissBN'schen"   Kugeln.     Er 
traf  sie   in  allen  Laktationsperioden,   aber  nicht  bei  trächtigen  Meer- 
schweinchen.   Sie  haben  ihren  Sitz  vorzugsweise  im  Epithel  der  von 
Sekret  stark  ausgedehnten  Alveolen,  während   sie   in  den  leeren  oder 
fast  leeren  Alveolen   fehlen    sollen.     Er  nimmt   für   die  Kugeln  eine 
doppelte  Ursprungsweise  an;    ein  Teil  derselben   soll  aus  Lymphocyten 
hervorgehen,  welche  in  das  Epithel  eingewandert  sind,    ein  anderer  aus 
Epithelkemen,  welche   die  entsprechende  Metamorphose  der  Chromato- 
lyse etc.   durchmachen.    Er  legt  aber  diesen  Vorgängen  nicht  die  Be- 
deutung bei  wie  Heidenhain,  Paetsch,  Nissen,  Fkommbl,  Michaelis  u.  A. 

Ziegler,  Beiträge  zur  path.  Anat.    XXXVni.  Bd.  28 
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—  Vielmehr  betrachtet  er  die  Milchsekretion  als  eine  aktive  Funktion  der 
Milchdrüsenepithelien,  welche  nicht  an  Kemzerfall  gebunden  ist.  — 
LiMON  hat  die  von  Nissen  beschriebenen  Kernmetamorphosen  nicht  be- 
obachtet, dagegen  Pyknose  und  Earyorrhexis.  Aber  auch  er  schreibt 
diesen  Vorgängen  nicht  die  Wichtigkeit  zu  wie  die  erwähnten  Autoren ; 
sie  sind  selten  und  mehr  als  eine  „Usure  cellulaire"  aufzufassen  ähnlich 
dör  in  den  Speicheldrüsen  und  am  Pankreas.  An  einzelnen  Kernen,  aber 
niemals  an  den  basalen,  will  er  Fett  wahrgenommen  haben;  aber  das 
Fett  trete  hauptsächlich  im  Protoplasma  auf.  Ein  Austreten  von  Kernen 
komme  vor,  aber  nicht  zahlreich  genug,  um  den  Nucleingehalt  der  Milch 
zu  erklären.  Limon  vergleicht  die  Sekretion  der  Mamma  mit  derjenigen 
der  serösen  Drüsen. 

In  diesem  Wirrsal  sich  widersprechender  Meinungen  und  schwan- 
kender Anschauungen  besteht  ein  fester  Punkt,  der  glücklicherweise 
auf  das  Wesen  der  Sache  sich  bezieht.  Die  große  Mehrzahl  der  For- 
scher ist,  wie  schon  in  der  Einleitung  hervorgehoben  wurde,  zu  dem  Er- 
gebnis gelangt,  daß  das  Milchfett  seine  Entstehung  einer  sekretorischen 
Tätigkeit  des  Cytoplasmas  der  Drüsenzellen  verdankt,  welche  als  solche 
einen  Untergang  dieser  Zellen  nicht  zur  Voraussetzung  hat,  da  ein  der 
Sekretion  von  Fett  entsprechender  Untergang  von  Zellen  nicht  erfolgt. 
Eine  Vorstellung,  welcher  ich,  wie  aus  den  oben  geschilderten  Befunden 
hervorgeht,  in  vollem  Umfange  beipflichten  kann.  —  Am  meisten  wider- 
sprechen sich  die  Angaben  bezüglich  der  Zahl  der  Kerne,  der  Teilungs- 
vorgänge dieser,  ihrer .  weiteren  Geschicke  und  insbesondere  ihrer  Be- 
teiligung an  der  Fettbildung.  Nachdem  oben  hervorgehoben  wurde,  daß 
nach  meinen  Erfahrungen  die  Zahl  der  Kerne  überhaupt  keine  so  große 
ist,  wie  von  Manchen  behauptet  wird,  und  die  Quellen  der  Täuschung 
aufgedeckt  wurden,  welche  zu  einer  solchen  Annahme  verführen  können, 
soll  zunächst  die  Frage  geprüft  werden,  ob  überhaupt  Kerne  häufiger 
degenerieren,  und  ob  eine  solche  Kerndegeneration  eine  gesetzmäßige 
Begleiterscheinung  der  Fettsekretion  ist 

Wenn  einerseits  nicht  bezweifelt  werden  kann,  daß  Hyperchromatose, 
Chromatolyse,  Pyknose,  Karyorrhexis  und  andere  Degenerationsformen 
in  der  laktierenden  Mamma  vorkommen,  so  muß  ich  doch  andrerseits 
hervorheben,  daß  derartige  Bilder  keineswegs  häufig  sind  und  zu  der 
Fettsekretion  in  keinem  Verhältnis  derart  stehen,  daß  ihre  Zahl  dem 
Sekretionszustande  der  Zellen  entspräche.  Vielmehr  trifft  man  in  den 
Zellen,  welche  Sekretkugeln  führen,  immer  ganz  gut  erhaltene  Kerne, 
deren  Wand  höchstens  an  der  gegen  die  Vakuole  gerichteten  Seite  leicht 
eingedrückt  ist.  Angeschnittene  Kerne  können,  so  namentlich  an  sehr 
dünnen  Schnitten,  wegen  ihres  geringeren  Chromatingehalts  und  eventuell 
wegen  ihres  geringeren  Umfanges  für  degenerierte  gehalten  werden. 
Weshalb  ich  die  eingebuchteten  und  zerknitterten  Kerne  nicht  als 
degenerierende  Formen  ansprechen  kann,  wurde  oben  erörtert.    Wenn 
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somit  das  Yorkommen  yon  Degeneratdonen  des  Kerns  nicht  in  Abrede 
gestellt  werden  soll,  so  muß  ich  doch  hervorheben,  daß  meiner  Meinung 
nach  eine  Abhängigkeit  der  Fettsekretion  von  diesen  Vorgängen  nicht 
besteht,  namentlich  nicht  in  der  Weise,  daß  die  Kerne  durch  Fettmeta- 
morphose zur  Fettbildung  beitragen.  —  Mit  Rücksicht  auf  die  oben 
berichteten  Angaben  mancher  Forscher  habe  ich  gerade  dieser  Frage, 
ob  die  Kerne  der  Epithelien  Fett  enthalten  oder  nicht,  meine  Aufmerk- 
samkeit zugewendet;  bei  sehr  sorgfaltiger  Prüfung  an  feinen  Schnitten 
und  isolierten  Zellen  mittels  starker  Vergrößerungen  kam  ich  jedesmal 
zu  dem  Ergebnis ,  daß  dem  nicht  so  ist.  An  Schnitten,  die  über  5  (x 
dick  sind,  kann  eine  Entscheidung,  wenn  der  Fettropfen  über  oder  unter 
dem  Kern  gelegen  ist,  sehr  häufig  überhaupt  nicht  gewonnen  werden. 
Wiederholt  schienen  mir  Fettropfen  innerhalb  des  Kerns  zu  liegen,  bis 
ich  bei  Anwendung  stärkster  Vergrößerungen  nachweisen  konnte ,  daß 
sein  Kontur  über  den  Kernkontur  vortritt  oder  dieser  von  dem  Fett- 
tropfen eingedrückt  wird.  —  Bei  der  Annahme,  daß  die  Fettmetamor- 
phose des  Kerns  bei  der  Fettsekretion  eine  Eolle  spiele,  handelt  es  sich 
meines  Erachteus  um  eine  Verwechslung  mit  Sekretkugeln.  Es  wurde 
oben  ausführlich  geschildert,  daß  nach  der  Fettextraktion  in  den  Sekret- 
Takuolen  eine  eiweißartige  Substanz  zum  Vorschein  kommt,  deren  mit 
Hämatoxylin  sich  färbenden  Bestandteile  bald  in  Form  von  Kugeln  die 
Mitte,  bald  in  der  Art  von  Segmenten,  Sicheln  oder  Bingen  die  Peri- 
pherie einnehmen,  und  so  eine  weitgehende  Ähnlichkeit  mit  Kernen 
namentlich  wegen  ihrer  scharfen  Abgrenzung  gegen  die  Nachbarschaft 
darbieten  können,  namentlich  wenn  sie  noch  Andeutungen  einer  fädigen 
Struktur  aufweisen.  —  Dazu  kommt,  daß  die  wechselnde  Größe  der 
Sekretkugeln  gegen  eine  Entstehung  dieser  aus  Kernen  spricht.  —  Dies 
sind  die  Beobachtungen,  welche  mich  veranlassen,  das  Vorkommen  von 
Fett  innerhalb  der  Kerne  anzuzweifeln.  Sollten  aber  weitere  Unter- 
suchungen ergeben,  daß  solche  Zweifel  nicht  berechtigt  sind,  so  würde 
ein  solcher  Nachweis  der  Bedeutung  der  Tatsache  keinen  Eintrag  tun, 
daß  die  Hauptmasse  des  Milchfettes  aus  dem  Cytoplasma  der  Drüsen- 
zellen ihre  Entstehung  nimmt.  Konnten  doch  die  ersten  Fettröpfchen 
an  der  Stelle  der  Granula  und  Granulagruppen,  wahrscheiolich  Teilen 
des  Trophospongioms,  und  die  Bildung  der  größeren  Tropfen  aus  diesen, 
ihre  Lagerung  lateral  vom  Kern  und  zirkulär  um  diesen  und  endlich 
deren  Umwandlung  zu  größeren  Sekretkugeln  nachgewiesen  werden, 
während  in  manchen  Fällen  überhaupt  nur  kleinste  gleichmäßig  über 
die  ganze  Zelle  verteilte  Fettröpfchen  sich  finden.  Alles  Vorgänge,  an 
denen  die  Kerne  sicherlich  nicht  beteiligt  sind. 

Um  die  Bedeutung  der  Plasmosomen  und  Granula  für  die  Fett- 
büdung  klarzulegen,  habe  ich  noch  den  Weg  der  Isolierung  dieser  ein- 
geschlagen. Befolgt  man  die  oben  angegebenen  Methoden,  so  erhält 
man  Reihen  und  Ketten  von  rot  gefärbten  Granula  unterbrochen  durch 
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geschwärzte  Gebilde  (Taf.  XIV  Fig.  17).  Die  Beweiskraft  dieser  Be- 
funde bedarf  wohl  kaum  einer  weiteren  Erläuterung. 

Der  Autritt  der  Sekretkugeln  scheint  in  verschiedener 
Weise  erfolgen  zu  können,  zuweilen  ohne  daß  dadurch  eine  VeränderuDg 
der  Zellform  bedingt  wird.  Wenigstens  habe  ich  wiederholt  kubische 
'Zellen  mit  scharfem,  konkavem  Rand  beobachtet,  aus  welchem  eine 
Sekretkugel  zum  Teil  ausgetreten  war  (Taf.  XIV  Fig.  13).  In  anderen 
Fällen  kommt  es  zu  einer  Auftreibung  des  Zellrandes,  so  daß  dieser 
kuppenfbrmig  der  Sekretkugel  aufsitzt  (Taf.  XIV  Fig.  12);  oder  aber 
der  alveoläre  Abschnitt  der  Zelle  läuft  in  teils  feinere  teils  dickere  Fort- 
sätze aus,  welche  dann  kleinere  Fettkügelchen  enthalten  (Taf.  XIV 
Fig.  14  u.  16).  Manchmal  erscheint  auch  der  alveoläre  Kand  von  Zellen, 
deren  Form  nicht  verändert  ist,  mit  feinen  Fettröpfchen  besetzt  — 
HsiDENHAiK  nimmt  an,  daß  die  Ausstoßung  der  Sekretkngeln  mit  Schä- 
digung des  vorderen  Zellendes  verbunden  ist,  es  soll  eine  Abreißung 
der  Kuppen  erfolgen,  so  daß  die  Zellränder  ein  gefranztcs  Aussehen 
annehmen,  üngee  bezweifelt  ein  regelmäßiges  Vorkommen  solcher  Zell- 
schädigungen. Michaelis  bestätigt  den  Befund  der  Zellkuppen,  be- 
trachtet sie  aber  als  durch  die  Schnittführung  erzeugte  Artefakte;  auch 
die  Ausfranzung  der  Alveolarränder  wird  von  Manchen  als  eine  artefizielle 
angesehen.  Daß  ein  Austritt  von  Sekretkugeln  ohne  Schädigung  der 
Zelle,  ja  selbst  des  Zellrandes  erfolgen  kann,  geht  aus  den  vorhin 
erwähnten  Befunden  von  zur  Hälfte  ausgetretenen  Sekretkugeln  aus  in 
ihrer  Form  unveränderten  Zellen  hervor.  Manche  der  im  Lumen  ge- 
legenen Zellkuppen  mögen  Artefakte  sein,  andrerseits  ist  die  Möglichkeit 
nicht  in  Abrede  zu  stellen,  daß  namentlich  bei  energischem  Saugen  eine 
Läsion  der  Zellränder  zustande  kommt.  Auch  die  Ausfranzung  des 
Randes  möchte  ich  nicht  ausschließlich  für  artefiziell  ansprechen.  Die 
Verteilung  der  Fettkügelchen  und  der  gleich  zu  erwähnenden  Eiweiß- 
tropfen in  ihnen  spricht  nicht  dafür.  Überdies  trifft  man  solche  aus- 
gefranzte  Zellen  in  der  gleichen  Alveole  neben  ganz  normal  geformten« 

Eiweißsekretion.  Wie  oben  nachgewiesen  wurde,  bestehen  die 
meisten  Sekretkugeln  aus  einem  Gemenge  von  Eiweiß  und  Fett  in  wech- 
selndem Verhältnis,  indem  gewöhnlich  das  Fett,  manchmal  das  Eiweiß 
prävaliert.  Außerdem  gibt  es  aber  auch  größere  und  kleinere  Sekret- 
tropfen, welche  nur  aus  Eiweiß  bestehen  und  hauptsächlich  im  alveolären 
Teil  der  Zelle  gelegen  sind.  Namentlich  in  Zellen  mit  gefranzten  Enden 
führen  die  Fortsätze  Granula  und  Kügelchen,  letztere  von  wechselnder 
Größe,  welche  mit  Hämatoxylin  (Delafield)  sich  schwach  blau  färben 
gleich  den  Eiweißmassen  in  den  Sekretkugeln  und  in  den  Lumina  der 
Alveolen  (Taf.  XIV  Fig.  14,  15  u.  16).  Es  erinnern  diese  Bilder  an  die- 
jenigen, welche  Henschen  u.  A.  als  blasenformige  Sekretion  an  ver- 
schiedenen Drüsenzellen  geschildert  haben. 
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Wanderzellen  im  Epithel.  Wenn  auch  die  Theorie  Bauber's, 
der  zufolge  die  Fettbildung  nicht  an  die  Ep.ithelzellen^  sondern  an  die 
weißen  Blutkörper  gebunden  sein  sollte,  ab  nicht  haltbar  sich  erwiese» 
hat,  so  wird  andrerseits  doch  von  allen  Seiten  zugegeben,  daß  Leukocyten 
und  Lymphocyten  nicht  nur  in  den  Alveolarlumina,  sondern  auch  im 
Epithel  getroffen  werden.  Wie  nachher  anzuführen  sein  wird,  hat  das 
namentlich  für  die  Colostrumphase  seine  Richtigkeit.  An  dieser  Stelle 
soll  nur  auf  das  Vorkommen  solcher  Zellformen  allerdings  iu  wechselnder 
Zahl  auch  in  der  laktierenden  Mamma  hingewiesen  werden.  Wenn 
Ottolenghi  einen  Teil  der  „NissEN'schen"  Kugeln  aus  Leukocyten 
hervorgehen  läßt,  so  kann  ich  dieser  Anschauung  nicht  beipflichteti,  weil 
nach  meinen  oben  berichteten  Erfahrungen  die  Sekretkugeln  ausschließ- 
lich einer  Metamorphose  des  Cytoplasmas  ihre  Entstehung  verdanken. 
Dagegen  habe  auch  ich,  allerdings  sehr  selten,  Leukocyten  im  Innern 
von  Epithelzellen  beobachtet ;  ich  hatte  den  Eindruck,  als  ob  sie  nach 
Ausstoßung  der  Sekretkugel  aus  der  Vakuole  in  diese  eingewandert 
wären;  daß  sie  dann  noch  Fett  in  sich  aufnehmen  können,  insofern  sie 
nicht  schon  vor  der  Einwanderung  damit  beladen  waren,  muß  als  mög* 
lieh  zugegeben  werden.  Größer  ist  die  Zahl  der  Wanderzellen  an  der 
Basis  der  Epithelzellen,  zwischen  ihnen  und  im  Alveolarlumen.  Im 
Widerspruch  mjt  Michaelis,  welcher  in  der  laktierenden  Mamma  nur 
spärliche  Leukocyten  beobachtet  haben  will,  betont  Ottolenghi,  daß 
die  Alveolarlumina  oft  mit  solchen  Zellformen  —  unter  ihnen  auch  zahl- 
reiche eosinophile  —  ganz  erfüllt  sein. 


Inhalt  der  Alyeden. 

Bei  der  laktierenden  Mamma,  von  dieser  soll  zunächst  nur  die  Bede 
sein,  trifft  man,  abgesehen  von  Colostrumkörpern,  wie  sie  in  den  ersten 
Tagen  der  Laktation  noch  vorkommen,  außer  den  bereits  erwähnten 
fuchsinophilen  Granula-  und  Eiweißmassen  größere  und  kleinere  Fett* 
tropfen,  sowie  verschiedene  zellige  Elemente  und  frei^  Kerne,  die  letzt- 
erwähnten Bestandteile  in  sehr  wechselnder  Menge. 

Was  die  Fettropfen  anbelangt,  so  überwiegen  gewöhnlich  die 
größeren;  kleinere  Fettropfen,  namentlich  solche  von  der  Größe  der 
Milchkügelchen,  sind  weniger  zahlreich;  es  mag  dies  mit  der  Intensität 
des  Saugaktes  zusammenhäogen. 

Die  Mehrzahl  der  Fettkugeln  hat  ein  homogenes  Aussehen  und 
besitzt  keine  morphologischen  Zeichen  für  einen  Eiweißgehalt.  Bei 
anderen  findet  sich  Eiweiß  in  der  Form  zentral  gelegener  Kugeln  oder 
peripherer  Sicheln  und  Ringe.  Inwieweit  die  feingranulierten  Kappen, 
welche  manchen  Fettkugeln  aufsitzen,  als  Artefakte  anzusprechen  sind 
oder  nicht,  habe  ich  bereits  erörtert. 
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Von  den  in  den  Alveolarlumina  enthaltenen  Zellen  mögen  manche 
abgestoßene  Epithelien  sein.  Viele  sind  aber  zweifellos,  darin  muß  ich 
Ottolenghi  beipflichten,  ausgewanderte  Leukocyten  und  Lymphocyten, 
wie  schon  aus  dem  Verhalten  ihrer  Kerne  hervorgeht. 

Nachdem  schon  Hetdenhain,  Nissen,  Coen  u.  A.  angenommen 
hatten,  daß  bei  der  Milchsekretion  Teile  der  Zellen  und  Kerne  abgestoßen 
werden  und  so  in  das  Lumen  gelangen  können,  wurde  von  Michaelis 
im  Gegensatz  zu  Vassale  und  Bizzozero,  Unger,  Ottolenghi  u.  A., 
welche  derartige  Vorgänge  in  Abrede  stellen,  das  Vorkommen  solcher 
und  der  Befund  von  nackten  Kernen  in  den  Alveolarlumina  betont. 
Wie  ich  oben  bemerkte,  nimmt  er  eine  amitotische  Vermehrung  der 
Zellkerne  und  eine  Ausstoßung  dieser  an.  Da  er  von  einem  Untergang 
solcher  Zellen  nichts  berichtet,  stellt  er  sich  wohl  vor,  daß,  während 
der  eine  der  neugebildeten  Kerne  als  solcher  nebst  der  Zelle  erhalten 
bleibt,  der  andere  ausgestoßen  werde ;  die  Chromatolyse  dieser  soll  seltener 
intrazellular,  häufiger  erst  im  Alveolarlumen  erfolgen.  —  Nach  meinen 
Untersuchungen  ist  der  Befund  von  freien  Kernen  überhaupt  nicht  so 
häufig,  wie  man  nach  den  Mitteilungen  der  genannten  Autoren  erwarten 
sollte.  Meistens  zeigten  sich  die  Kerne  noch  von  einem,  wenn  auch 
schmalen  Protoplasmasaum  umgeben. 

Da  an  den  innerhalb  der  Alveole  gelegenen  Zellen,  so  namentlich 
auch  an  Leukocyten  und  Lymphocyten,  sehr  oft  Degenerationsvorgänge 
sich  nachweisen  lassen,  so  wird  ein  Zusammenhang  dieser  Formen  mit 
dem  Vorkommen  von  freien  Kernen  nicht  in  Abrede  zu  stellen  sein, 
Bilder,  welche  auf  einen  Austritt  von  Kernen,  sei  es  degenerierten  oder 
nicht  degenerierten,  aus  Epithelzellen  schließen  lassen,  habe  ich  niemals 
beobachtet.  —  Die  Anschauung,  daß  nach  stattgefundener  Kernteilung 
der  eine  Kern  ausgestoßen,  der  andere  nebst  Zelle  erhalten  bleibe,  hätte, 
als  wenig  wahrscheinlich  und  nicht  direkt  nachweisbar,  wohl  kaum  so  viel 
Anklang  gefunden,  wenn  man  nicht  geglaubt  hätte,  mit  Hilfe  dieser  Hypo- 
these den  Nucleingehalt  der  Milch  erklären  zu  müssen.  Daß  innerhalb 
der  Alveolen  ein  ausgiebiger  Zerfall  von  ZeUen  erfolgt,  hat  man  nicht  in 
Kechnung  gezogen.  Überdies  wäre  es  auch  denkbar,  daß  eine  Sekretion 
von  Nuclein  stattfindet,  ohne  solche  morphologische  Kennzeichen. 


Colostrum. 

Die  von  DoNNi:  entdeckten  als  corps  granuleux,  von  Henle  als 
Colostrumkörperchen  bezeichneten  Gebilde  haben  gleichfalls  eine  sehr 
merkwürdige  Geschichte.  Von  Reinhaedt,  Langeb,  Bueben,  Coen, 
Nasse,  Will,  Heidenhain,  de  Sinety  und  Stbicker  wurden  sie  als 
verfettete  und  abgefallene  Drüsenepithelien  angesprochen,  obgleich  der 
letztere  an  ihnen  amöboide  Bewegungen  festgestellt  hatte.    Beigel  ver- 
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glich  sie  mit  den  GLUGE'schen  Entzündungskugeln  und  wies  in  ihnen 
einen  Kern  nach.  Eaxtseb  betrachtet  sie  als  umgewandelte  weiße  Blut- 
körper. Um  die  Herkunft  der  Colostrumkörperchen  zu  ermitteln  —  selbst- 
yerständlich  dürfen  als  solche  nur  granulierte  kernhaltige  Gebilde  an- 
gesprochen werden  —  hat  Czebnt  Milch  in  die  Lymphsäcke  von  Fröschen 
injiziert  und  fand,  daß  am  1.  Tage  die  Leukocyten  des  Blutes  große 
Eettropfen,  später  dagegen  nur  kleine  enthalten;  er  schloß  daraus  auf 
eine  Fähigkeit  der  Leukocyten,  das  Fett  nicht  nur  aufzunehmen,  «ondem 
auch  umzubilden.  Um  das  Auftreten  der  Leukocyten  in  der  Milch  zu 
erklären,  spritzte  er  trächtigen  Tieren  Tusche  unter  die  Rückenhaut* 
Bei  der  Untersuchung  des  Colostrums  fanden  sich  in  einigen  Colostrum- 
körperchen Tuschekörnchen.  Aus  dem  Befund  von  Colostrumkörperchen 
in  den  benachbarten  Lymphdrüsen  bei  Tieren,  bei  welchen  das  Säugen 
unterbrochen  wurde,  sowie  dem  Vorkommen  von  Tuschekörnern  in 
ihnen  nach  Injektion  dieses  Farbstoffes  in  die  Warzen,  schließt  Czeeny 
auf  eine  Rückwanderung  der  Colostrumkörper  durch  das  Gewebe  nach 
den  Lymphbahnen.  Schließlich  hebt  Czebny  noch  hervor,  daß  die 
Colostrumkörper  namentlich  bei  Stauung  des  Sekretes  bzw.  Unter- 
brechung des  Saugaktes  getroffen  werden.  Ottolenghi  fand  Colostrum- 
körperchen jedesmal  dann,  wenn  die  Drüse  nicht  in  voller  Funktion  war. 
Ungeb  bestätigt  im  wesentlichen  die  Mitteilungen  Czebny's;  er  macht 
außerdem  auf  das  Vorkommen  von  Mastzellen,  deren  Granula  mit 
Osmium  sich  schwärzen,  in  der  Colostrumdrüse  aufmerksam.  Michaelis 
läßt  die  Colostrumkörper  ausschließlich  von  einkernigen  Leukocyten 
stammen,  die  vielkernigen  sollen  untergehen  und  niemals  in  typische 
Colostrumkörper  sich  umwandeln. 

Die  eben  berichteten  Anschauungen  Czebky's  stehen  in  gutem  Ein- 
klang mit  den  Erfahrungen  früherer  und  späterer  Experimentatoren,  wie 
V.  Recklinghausen,  MrscATELLO,  SuLZEE,  Beneke,  Aenold,  Meyee, 
AscHOFF  u.  A.,  welche  bei  Milchinjektionen  eine  Umsetzung  des  Fettes 
durch  Leukocyten  feststellten. 

Neuerdings  hat  Bab  mit  Rücksicht  auf  die  Frage  der  Entstehung 
der  Colostrumkörperchen  sehr  eingehende  experimentelle  Untersuchungen 
angestellt.  Ich  muß  mir  eine  ausführliche  Besprechung  seiner  inter- 
essanten Ergebnisse  an  dieser  Stelle  leider  versagen  und  mich  damit 
begnügen  hervorzuheben,  daß  er  bei  der  Entstehung  der  Colostrum- 
körper der  Phagocytose  die  Hauptrolle  zuschreibt;  ein  Zusammenhang 
mit  den  „ihrer  Natur  und  Funktion  nach  völlig  rätselhaften  Zellgranulis^ 
könne  bisher  nicht  nachgewiesen  werden.  Bab  sagt  S.  59:  „Wenn 
Abnold  etwa  die  Kleinheit  und  Gleichmäßigkeit  der  Fettröpfchen  als 
Charakteristikum  für  vorausgegangene  Spaltung  und  Synthese  verlangt, 
ao  kann  gesagt  werden,  daß  das  mikroskopische  Bild  nur  selten  dieser 
Anforderung  entspricht.  Immerhin  kommt  es  vor,  daß  feinste  Fett- 
tropfen in  gleichmäßiger  Weise  die  Zelle    anfüllen.     Meist  jedoch 
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werden  große  Tropfen  dem  Innern  einverleibt,  die  eyeDtuell 
noch  mit  anderen  zu  noch  größeren  Engeln  konfluieren/^  Im  Leitsatz  2 
8.  88  heißt  es:  „Der  Vorgang  der  Colostrumbildung  ist  durch  intra- 
peritoneale Milchinjektion  völlig  nachahmbar,  so  daß  den  Präparaten 
nicht  angesehen  werden  kann,  ob  sie  dem  Experiment  oder  wirklichem 
Colostrum  entstammen.''  Daraus  müßte  gefolgert  werden,  daß  in  den 
Colostrumkörperchen  das  Fett  vorwiegend  in  den  letzteren  Formen,  d.  h. 
als  größere  Kugeln  und  Tropfen  vorkommt.  Dies  stimmt  aber  weder 
mit  meinen  eigenen  Erfahrungen  noch  mit  denjenigen  Anderer.  Viel- 
mehr betonen  die  Meisten,  daß  in  den  Colostrumkörperchen  neben 
größeren  kleinere  Fettropfen  sich  finden  und  daß  sehr  viele  eine  gleich- 
mäßige mehr  oder  weniger  feine  Granulierung  aufweisen.  Übrigens  hat,  wie 
oben  erwähnt,  Czebny  gerade  den  Befund  staubförmig  verteilten  Fettes 
bei  seinen  Versuchen  hervorgehoben  und  aus  diesem  Grund  auf  eine 
Umsetzung  des  Fettes  geschlossen.  —  Bei  sorgfältiger  Untersuchung 
zahlreicher  feiner  Schnitte  von  Colostrumdrüsen,  welche  nach  den  oben 
angegebenen  Methoden  behandelt  worden  waren,  habe  ich  mich  über- 
zeugt, daß  in  den  verschiedensten  Phasen  der  Colostrumbildung  zahl- 
reiche Colostrumkörperchen,  welche  in  den  verschiedensten  Stadien  der 
Fettumsetzung  sich  befinden,  mit  feiner  und  feinster  Granuliemng 
neben  solchen  mit  verschieden  großen  Fettropfen  vorkommen  (Taf.  XIV 
Fig.  18—22). 

Denjenigen,  welche  sich  über  die  Morphologie  und  Genese  der 
Colostrumkörper,  namentlich  die  Rolle  der  Granula  bei  dieser  unter- 
richten wollen,  möchte  ich  angelegentlich  empfehlen,  sich  nicht  mit  der 
Untersuchung  des  Sekretes  zu  begnügen,  sondern  diese  auf  die  Colostnun- 
drüse  auszudehnen.  In  ihr  findet  man  die  verschiedenen  Phasen  der 
Entwicklung:  Zellen,  deren  Granula  nur  zum  Teil  Fett  und  solches  in 
wechselnder  Menge  führen,  Zellen,  in  denen  das  Fett  staubförmig  an 
feinste  Granula  gebunden  ist,  Colostrumkörperchen  mit  verschieden 
großen  Granula  usw.  (Taf.  XIV  Fig.  18 — 22).  Wenn  Poppeb  versichert, 
daß  man  den  Bau  der  Colostrumkörper  an  fixierten  Gewebsstücken  nie 
so  deutlich  erkenne,  wie  in  frischen  Präparaten  von  Sekret,  so  trifft  dies 
für  Flemmtng-  und  Sublimatpräparate,  nicht  aber  für  Formol-Sudan- 
präparate zu.  Poppeb  kommt  im  Gegensatz  zu  den  meisten  Autoren  — 
von  CzERNY  bis  auf  Bab  —  zu  der  Anschauung,  daß  die  Colostrom- 
körperchen  nicht  umgewandelte  Leukocyten,  sondern  abgestoßene  Drüsen- 
epithelien  seien.  Es  sollen  die  Colostrumkörperchen  von  diesen  durch 
das  Verhalten  von  Kern  und  Protoplasma  sich  unterscheiden,  die  Fett- 
verteilung in  beiden  sei  eine  verschiedene;  die  amöboide  Beweglichkeit 
sei  für  ihre  Leukocytennatur  nicht  beweisend.  —  Es  ist  nicht  mögüch, 
auf  die  ausführlichen  Erörterungen  Poppeb's  Punkt  für  Punkt  einzu- 
gehen; ich  muß  mich  vielmehr  darauf  beschränken  hervorzuheben,  daß 
die  Alveolarlumina  der  Colostrumdrüse  Zellen  verschiedener  Provenienz 
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enthalten:  solche  lenkocytärer  und  solche  epithelialer  Natur.  Daß  die 
ersteren  Fett  aufnehmen  können^  ist  durch  die  ohen  erwähnten  Versuche 
zur  Genüge  erwiesen,  ob  diese  Eigenschaft  nur  den  mononukleären  oder 
ob  sie  auch  den  polymorphkernigen  Leukocyten  zukommt,  mag  nament- 
lich mit  Rücksicht  auf  die  Möglichkeit  der  Umwandlung  der  einen  Form 
in  die  andere  unentschieden  bleiben.  Andrerseits  soll  nicht  bestritten 
werden  und  wurde  oben  heryorgehoben,  daß  es  zu  einer  Abstoßung  von 
E^ithelzellen  in  das  Alveolarlumen  kommen  kann,  in  welchen,  insofern 
sie  nicht  zuvor  schon  Fett  enhalten,  möglicherweise  sich  Fett  bildet. 
Es  lassen  sich  bei  einer  solchen  Anschauung  „leucocytäre^  und  „epi- 
theliale" Colostrumkörper  ihrer  Provenienz  nach  unterscheiden.  Die 
charakteristischen  morphologischen  Kennzeichen  für  beide  Formen 
müßten  allerdings  noch  gefunden,  für  beide  muß  aber  verlangt  werden, 
daß  die  Anordnung  des  Fettes  eine  granuläre  ist.  Bis  weitere  Unter- 
suchungen mich  eines  Besseren  belehren,  möchte  ich  aber  an  der  An- 
schauung festhalten,  daß  die  leukocytären  Formen  das  Hauptkontingent 
liefern. 

Bezüglich  der  Kappen,  wie  sie  an  Colostrumkörperchen  vor- 
kommen (Heidenhain,  Michaelis,  Cohn,  Popper,  Loubie  u.  A.),  will 
ich  nur  erwähnen,  daß  es  sich  in  diesen  wohl  um  Gebilde  verschiedener 
Herkunft  handelt.  Wie  oben  erwähnt,  entstehen  bei  ungleicher  Mischung 
von  Fett  und  Eiweiß  periphere  Ringe,  welche  Kappen  sehr  ähnlich  sein 
können ;  manche  Kappen  sind,  wie  oben  ausgeführt  wurde,  abgesprengte 
Zellkuppen.  Endlich  kommen  solche  Bilder  dann  zustande,  wenn  bei 
Phagocytose  das  phagocytär  aufgenommene  Gebilde  so  viel  Raum  be- 
ansprucht, daß  die  MutterzeUe  als  sichelförmiges  Anhängsel  sich  darstellt. 


Fettsynthese^  Fettsekretion^  Fettinflitration  und  Fettdegeneration. 

Die  geschilderten  Vorgänge  sind  für  unsere  Vorstellungen  über 
zellulären  Fettumsatz  von  der  größten  Bedeutung,  weil  bei  ihnen  die 
Yerschiedensten  Formen  —  Fettsynthese,  Fettsekretion,  Fettphagocytose, 
Fettinfiltration  und  Fettdegeneration  —  vertreten  sind. 

Wie  wir  gesehen  haben,  wird  die  Fettsekretion  damit  eingeleitet, 
daß  an  der  Stelle  basal  gelegener  Plasmosomen  Fettgranula  auftreten, 
welche  in  ihrer  Anordnung  genau  diejenige  der  ersteren  einhaltend, 
später  eine  mehr  perinucleäre  Aufstellung  darbieten  und  endlich  zu 
größeren  Tropfen  und  Kugeln  sich  umgestalten,  welche  schließlich  aus- 
gestoßen werden. 

Als  wesentlich  muß  hervorgehoben  werden,  daß  dieser  Sekretions- 
▼organg  als  solcher  nicht  an  einen  Untergang  der  Zelle  gebunden  ist, 
daß  vielmehr  Zelle  und  Kern,    mindestens   der  eine  dieser  gewöhnlich 
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erhalten  bleiben  und  diese  Gebilde  keinerlei  DegenerationserscbeinuDgen 
aufweisen. 

Fragen  wir  uns  zunächst  nach  der  Herkunft  des  Milchfettes,  so 
könnte  in  erster  Reihe  an  eine  intrazelluläre  Entstehung  desselben  aus 
fettverwandten  Stoffen  gedacht  werden.  Eine  einfache  XJberlegung  lehrt 
aber,  daß  bei  einer  einigermaßen  lebhaften  Sekretion  dieser  Vorrat 
sehr  bald  erschöpft  und  durch  Zufuhr  ersetzt  werden  müßte.  Als  viel 
wahrscheinlicher  darf  deshalb  eine  Zufahr  von  Fett  in  irgend  einer 
Form  von  außen  angenommen  werden.  Zugunsten  einer  solchen  An- 
schauung spricht  die  Abhängigkeit  in  der  Zusammensetzung  des  Milch- 
fettes vom  Nahrungsfett,  wie  sie  von  zahlreichen  Beobachtern  .hervor- 
gehoben wird.  Nachdem  schon  Soxhlet  beobachtet  hatte,  daß  ve^ 
mehrte  Fettfütterung  den  Übergang  von  Körperfetten  in  die  Milch  be- 
günstige, wies  Rosenfeld  nach,  daß  das  Colostrumfett  des  Hundes, 
welcher  längere  Zeit  Hammeltalg  erhalten  hatte,  dem  letzteren  quaUtati? 
nahe  kommt.  Wintebnitz  zeigte,  daß  jodiertes  Fett  unverälidert  in  die 
Milch  übergeht;  eine  Angabe,  die  von  Caspabi  und  Gogittdse  bestätigt 
wurde.  Der  Letztere  berichtet,  daß  bei  Fütterung  einer  milchenden 
Hündin  mit  durch  Sudan  III  gefärbtem  Schweineschmalz  nach  2  Tagen 
die  Milch,  aber  nicht  das  Depotfett  rosa  gefärbt  gewesen  sein  soll.  Von 
zahlreichen  Beobachtern  —  Henriques  und  Hansen,  Stellwag, 
Albeet,  Baumert  und  Falke,  Kamm,  Momsen,  Schuhmacheb  und 
Falke  —  wird  die  Veränderung  des  Milchfettes  bei  Fütterung  von 
Pflanzenölen  etc.  erwähnt 

Für  die  Zufuhr  des  Fettes  von  außen  ist  aber  ferner  dessen  Auf- 
treten in  den  frühesten  Phasen  der  Sekretion  im  basalen  Abschnitt,  wie 
oben  hervorgehoben  wurde,  geltend  zu  machen. 

In  welcher  Form  wird  nun  das  Fett  von  der  Zelle  aufgenonunen, 
korpuskular  oder  gelöst?  In  keinem  Stadium  der  Sekretion  habe  ich 
in  der  Umgebung  der  Zellen  freie  Fettröpfchen  beobachtet.  Es  müßte 
sich  also  um  eine  sehr  feine,  morphologisch  nicht  nachweisbare,  extra- 
zellulär entstandene  Emulsion  handeln.  Man  wird  einräumen  müssen, 
daß  der  Eintritt  des  Fettes  in  dieser  Form  in  das  Innere  der  Zelle 
nicht  sehr  wahrscheinlich  ist  und  die  physikalische  Erklärung  desselben 
große  Schwierigkeiten  bietet,  insbesondere  da  eine  Verflüssigung  des 
Cytoplasmas  offenbar  nicht  stattfindet.  Aber  selbst  die  Möglichkeit 
eines  solchen  Vorganges  zugegeben,  bleibt  die  Verteilung  des  Fettes  in 
den  verschiedenen  Stadien  der  Sekretion  ganz  rätselhaft.  Weshalb 
treten  die  ersten  Fettkömchen  an  ganz  bestimmten,  dem  Trophospongiom 
entsprechenden  Stellen  auf?  Das  Verhalten  des  Fettes  in  den  einzelnen 
Perioden  der  Sekretion  wird  nur  bei  der  Annahme  verständlich,  daß 
die  Bindung  des  Fettes  an  präexistente  Strukturgebilde  der  Zelle  statt- 
findet, und  daß  das  Fett  dieser  in  gelöster  Form  zugeführt  wird.  Zur 
weiteren  Begründung  dieser  Vorstellung  sei  noch  auf  die  an  der  Cornea, 
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Zunge,  am  Darm  etc.  yon  mir  angesteUten  Versuche  mit  Ölen  und 
Seifen,  sowie  auf  diejenigen  Fischleb's  mit  Seifendurchströmung  auf- 
merksam gemacht.  Die  Bedeutung  dieser  erblicke  ich  in  dem  Nachweis, 
daß  in  beiden  Fällen,  d.  h.  bei  der  Zufuhr  von  Seifen  und  Ölen,  das 
Fett  in  der  gleichen  morphologischen  Form  gebunden  an  Granula  inner- 
halb der  Zelle  getroffen  wird;  in  Anbetracht  dessen  darf  auch  für  die 
Öle  eine  Aufnahme  in  gelöster,  nicht  in  korpuskularer  Form  als  die 
wahrscheinlichere  bezeichnet  werden.  Man  könnte  sich  noch  Yorstellen, 
daß  die  gelösten  Fette  nach  ihrer  Aufnahme  in  die  Zellen  intrazelluläre 
Emulsionen  bilden  und  daß  es  sich  um  einfache  Fettröpfchen,  nicht  um 
an  die  Zellgranula  gebundene  Fettbestandteile  handle.  Abgesehen, 
dayon,  daß  die  Bildung  intrazellulärer  Emulsionen  eine  tiefgreifende 
Yeränderung  und  Verflüssigung  des  Zellcytoplasmas,  wie  sie  bei  den  ge- 
schilderten sekretorischen  Vorgängen  nicht  stattfindet,  zur  Voraussetzung 
hat,  bliebe  die  wiederholt  betonte  Art  und  Weise  des  Auftretens  und 
die  nachgewiesene  Bindung  an  präexistente  Strukturelemente  der  Zelle 
Tmyerständlich.^) 

Man  hat  gegen  die  Bindung  des  Fettes  an  die  Zellgrauula  die 
wechselnde  Größe  der  Fettropfen  geltend  gemacht;  sehr  mit  Unrecht. 
Es  liegt  auf  der  Hand,  daß  die  Aufnahme  der  Fettmengen  durch  die 
Plasmosomen  und  Granula  eine  verschiedene  sein  kann,  da  diese  je 
nach  eintretenden  Veränderungen  ihr  Volumen  und  physikalischen  Eigen- 
schaften ändern  und  endlich  untereinander  zu  konfluieren  vermögen; 
die  oben  geschilderten  Sekretionsvorgänge  bieten  dafür  Anhaltspunkte; 
die  größeren  Sekretkugeln  müssen  doch  wohl  in  dieser  Weise  ent- 
standen  sein. 

Diese  Sekretionsvorgänge  sind  aber  noch  in  einer  anderen  Hinsicht 
sehr  lehrreich ;  ich  meine  betreffs  des  Zustandes  der  Zellen,  welche  selbst  im 
Stadium  der  ausgiebigsten  Leistung  degenerative  Veränderungen  nicht 


^)  "WüTTiG  kommt  bei  seinen  Versuchen  über  Fettresorption  am  Darm 
zu  dem  Schluß,  daß  Fett  in  korpuskularer  Form  von  den  Epithelzellen  auf- 
genommen werde.  Er  weist  auf  die  gleichlautenden  Angaben  Kjschexskt's 
hin  und  hebt  wie  dieser  den  Befund  von  Fettröpfchen  im  Epithelsaum  hervor ; 
das  Mißverhältnis  zwischen  diesen  Vorkommnissen  und  den  in  den  Epithel- 
zellen enthaltenen  Fettmassen  muß  auch  er  einräumen.  Da  ich  in  einer 
früheren  Mitteilung  in  Übereinstimmung  mit  vielen  anderen  Autoren  erörtert 
habe,  daß  und  weshalb  diesem  Befund  eine  Beweiskraft  ebensowenig  zukonmit, 
wie  den  Versuchen  mit  gefärbten  Ölen  und,  wie  ich  hinzufügen  will,  der 
Lagerung  von  Fett  an  den  Kuppen  der  Zellen,  so  darf  ich  wohl  auf  eine 
abermalige  Darlegung  der  Gründe  verzichten.  Daß  bei  der  Beurteilung  dieser 
Verhältnisse  die  von  mir  mitgeteilten  Seifen  versuche  eine  Berücksichtigung 
verdienen,  geht  aus  den  obigen  Ausführungen  hervor.  Beweisen  sie  doch, 
daß  bei  Zufuhr  gelöster  Substanzen  das  Fett  in  der  gleichen  Form  innerhalb 
der  Zellen  getroffen  wird,  wie  bei  der  Zufuhr  von  Ölen :  ein  Befund,  der  die 
Annahme  einer  Synthetischen  Umsetzung  zur  Voraussetzung  hat. 
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daxbieten.  Von  der  fraglichen  Beteiligang  nengebildeter  Kerne  an  den 
SekretionsYorgängen  kann  aus  den  oben  dargelegten  Gründen  abgesehen 
werden.  —  Hagemeisteb,  welcher,  wie  die  übrige  Rostocker  Schnle^  das 
Hauptgewicht  auf  die  Dorchströmnng  der  Gewebe  legt,  hat  gegen  die 
Beteiligung  der  Zellen  an  der  Umsetzung  von  Fett  eingewendet,  daß 
Zellen  mit  degenerierten  Kernen  Fettropfen  enthalten.  Mit  Recht  ist 
schon  von  anderer  Seite  hervorgehoben  worden,  daß  durch  einen  solchen 
Befund  die  aktive  Anteilnahme  der  Zellen  nicht  ausgeschlossen  werde, 
weil  Zellen,  welche  früher,  solange  sie  im  aktionsfähigen  Zustande  sich 
befandeo,  Fett  umgesetzt  hatten,  erst  später  degenerieren  können.  Bei 
der  Milchsekretion  finden  sich  auch  dafür  Beispiele,  da  sowohl  einzelne  in 
situ  befindliche,  als  im  Alveolarlumen  enthaltene  Zellen  Kerndegene- 
rationen erkennen  lassen:  offenbar  Zeichen  eingetretener  Erschöpfung. 
Die  meisten  dieser  Formen  mögen  das  Fett  schon  vor  ihrer  Abstoßnng 
in  das  Lumen  aufgenommen  haben;  doch  ist  die  Möglichkeit  eines 
solchen  Vorganges  erst  nach  erfolgter  Abstoßung  nicht  in  Abrede  zu 
stellen.  Es  darf  in  diesen  Fällen  wohl  angenommen  werden,  daß  die 
Zellen  noch  eine  gewisse  Zeit  lang  ihre  Fähigkeit  zur  Umsetzung  von  Fett 
bewahren,  namentlich  dann,  wenn  die  Struktur  ihres  Protoplasmas  und 
ihrer  Kerne  tiefgreifende  Veränderungen  noch  nicht  erfahren  hat.  Zur 
Annahme  autolytischer  Vorgänge  liegt  meines  Erachtens  keine  Veran- 
lassung vor.  Um  Mißverständnissen  vorzubeugen,  will  ich  nicht  unter- 
lassen hervorzuheben,  daß,  wie  aus  den  Mitteilungen  Fischleb's  hervor- 
geht, auch  wir  auf  die  Durchströmung  der  Teile  ein  großes  Gewicht 
legen,  aber  eine  aktive  Anteilnahme  der  Zellen  unserer  Erfahrung  nach 
vorausgesetzt  werden  muß. 

Außer  den  Beispielen  für  Fettsynthese,  Fettsekretion  und  Fett- 
degeneration finden  sich  solche  auch  für  Fettphagocytose  in  der  Mamma 
lactans  in  vereinzelter,  in  der  Colostrumdrüse  dagegen  in  reichlicher 
Zahl.  Mögen  auch,  wie  oben  ausgeführt  wurde,  manche  der  Colostrum- 
zellen  epithelialer  Herkunft  sein,  die  meisten  sind  Leukocyten.  Insofern 
aus  der  verschiedenen  Größe  der  Fettropfen  auf  Phagocytose  ^)  geschlossen 
werden  darf,  mögen  manche  dieser  Formen  auf  diese  Weise  zustande 
kommen.     Für  die  Colostrumzellen   mit  gleichmäßiger  und  sehr  feiner 

^)  Bei  dieser  Gelegenheit  muß  ich  ein  offenbares  Mißverständnis  auf- 
klären. Manche  Autoren  scheinen  anzunehmen,  daß  ich  die  Phagocytose  von 
Fett  in  Abrede  zu  stellen  geneigt  sei.  Der  Hinweis,  daß  ich  die  Einzelheiten 
der  phagocytären  Aufnahme  an  lebenden  und  überlebenden  Leuko- 
cyten eingehend  geschildert  habe,  genügt,  meinen  Standpunkt  in  dieser 
Frage  klarzustellen.  Vielleicht  hat  die  Bemerkung,  daß  Phagocytose  und 
Synthese  sich  nicht  ausschließen  und  phagocytär  aufgenommenes  Fett  in  der 
gleichen  Zelle  synthetisch  umgesetzt  werden  kann,  sowie  der  Hinweis,  daß 
aus  dem  Befunde  von  größeren  Tropfen  auf  Phagocytose  noch  nicht  geschlossen 
werden  darf,  weil  kleinere  zu  größeren  zusammenfließen  können,  Anlaß  zu 
diesem  Mißverständnis  gegeben. 
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granulärer  AnordnaDg  des  Fettes  wird  den  oben  geschilderten  Befunden 
zufolge  eine  synthetische  Umsetzung  von  Fett  nicht  auszuschließen  sein. 
Zellen,  deren  Granula  wechselnde  Mengen  von  Fett  enthalten,  femer 
Zellen,  in  welchen  neben  Granula  mit  wechselndem  Fettgehalt  fettfreie 
solche  Gebilde  sich  finden,  lassen  kaum  eine  andere  Deutung  zu.  Bab  würde 
sicherlich  bei  eingehender  Prüfung  dieser  Formen  an  feinen  mit  Sudan 
gefärbten  Formolschnitten  bezüglich  dieser  Verhältnisse  nicht  zu  einem 
so  einseitigen  Schlüsse  gelangt  sein. 

Die  Lehre  von  der  Fettinfiltration  und  Fettdegeneration  hat  nicht 
nur  einen  wesentlichen  Wandel,  sondern  auch  Förderung  durch  zahl- 
reiche morphologische,  experimentelle  und  chemische  Untersuchung  er- 
fahren. —  Unter  Hinweis  auf  die  dem  heutigen  Standpunkt  unserer 
Kenntnisse  entsprechenden  sachlichen ,  Darstellungen  von  Sibbebt, 
Heryheimeb  und  Dietbich,  sowie  meine  früheren  Ausführungen  will 
ich  nur  kurz  betonen,  daß  bei  Beurteilung  dieser  Zustande  zwei  Punkte 
in  erster  Reihe  berücksichtigt  werden  müssen :  ich  meine  die  Herkunft  des 
Fettes  einerseits,  den  Zustand  der  Zelle  andrerseits.  In  manchen  chemischen 
Abhandlungen  wird  vorwiegend  von  dem  Fettgehalt  der  Gewebe  und  von 
einer  „Verfettung"  dieser  gesprochen,  während  die  strukturellen  Verhält- 
nisse der  Zellen  entweder  gar  nicht  oder  nur  ungenügend  Berücksich- 
tigung finden ;  für  die  Lehre  von  der  Fettinfiltration  und  Fettdegeneration 
sind  solche  Untersuchungen,  so  bedeutungsvoll  sie  sonst  sein  mögen,  nur 
beschränkt  verwertbar. 

Bezüglich  der  Herkunft  des  Fettes  wären  zunächst  diejenigen  Vor- 
gänge hervorzuheben,  bei  welchen  das  Fett  den  Zellen  von  außen  zu- 
geführt wird,  die  exogene  Lipogenese.  Als  Quelle  einer  solchen  ist 
eine  gesteigerte  lokale  oder  allgemeine  Fettzufuhr  mit  der  Nahrung  oder 
ans  den  Fettdepots  des  Körpers  in  Betracht  zu  ziehen.  -  Eine  solche 
Lipogenese  kommt  unter  zwei  verschiedenen  Formen  zur  Wahrnehmung. 
In  der  einen  Reihe  der  Fälle  tritt  das  Fett  auf  in  Zellen,  welche 
normal  oder  wenigstens  nicht  so  weit  geschädigt  sind,  daß  ihre  Existenz 
bedroht  ist ;  man  pflegt  sie  als  Beispiele  der  Fettinfiltration  aufzuzählen. 
Bei  der  anderen  Form  —  der  Fettdegeneration  —  zeigen  die  fett- 
führenden  Zellen  verschiedengradige  Degenerationen  ihres  Cytoplasmas 
und  ihrer  Kerne.  Daß  auch  bei  dieser  die  Lipogenese  mindestens  sehr 
häufig  eine  exogene  ist,  diese  bedeutungsvolle  Erkenntnis  verdanken 
wir  den  Forschungen  der  letzten  Jahre  (Lebedeff,  Bxdsenfeld,  Kbaus 
und  SoMMBB,  Siegebt,  Schwalbe  u.  A.). 

Die  erstere  Art  —  die  einfache  Fettinfiltration,  wie  ich 
sie  nennen  möchte  —  geht  ohne  Schädigung  der  Zelle  einher  oder  diese 
ist  eine  so  geringgradige,  daß  die  vollständige  B,eparation  der  Zelle 
jederzeit  möglich  ist.  Funktionell  wird  diese  einfache  Fettinfiltration 
sich  als  vermehrter  Fettverbrauch,  Fettaufspeicherung,  Fettexkretion 
oder  eigentliche  Fettsekretion  äußern. 
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Die  mit  Degeneration  der  Zelle  verbundene  Form,  die  degene- 
ratiye  Fettinfiltration,  bat  zur  Voraussetzung,  daß  die  Fettauf- 
nabme  zu  einer  Zeit  erfolgt  ist,  in  welcber  die  Zelle,  wenn  nicbt  normal, 
so  docb  nocb  einer  Fettumsetzung  fabig  war.  Zwiscben  Fettaufnabme 
und  Degeneration  mag  eine  Beziebung  derart  besteben,  daß  die  gleiche 
Scbädlicbkeit  die  Aufnabme  Yon  Fett  und  den  Beginn  der  Degeneration 
zur  Folge  batte,  daß  erstere  vielleicbt  im  Sinne  der  Einleitung  ein^ 
Reparation  eingetreten  ist,  letztere  aber  wegen  Untergangs  der  Zelle 
sieb  nicbt  vollzieben  konnte. 

Was  die  endogene  Lipogenese  anbelangt,  so  feblt  uns  zur  Beurteilung 
solcber  Vorgänge  nocb  die  tatsäcblicbe  Unterlage,  weil  wir  nicbt  ge- 
nügend darüber  unterrichtet  sind,  ob  und  unter  welcben  Bedingungen 
aus  fetty erwandten  Substanzen  (Lecithin,  Protagon,  Cerebrin,  Myelin) 
bei  der  Autolyse  und  vitalen  Prozessen  Fett  gebildet  werden  kann  und 
inwieweit  die  Zellsubstanz  dabei  beteiligt  ist  (Albrecht,  Eaiseblino, 
Oegleb,  Müller,  Waldvogel  u.  A.).  *)  Wenn  weitere  Untersuchungen 
für  eine  derartige  Möglichkeit  der  intrazellulären  Entstehung  von  Fett 
Beweise  beibringen,  könnte  man  diese  Form  der  endogenen  Lipogenese 
als  —  lipoidogene  Fettmetamorphose  bezeichnen  und  damit 
den  Unterschied  der  Fettinfiltration  gegenüber  präzisieren. 

Die  albuminogene  Fettmetamorphose  hätte  zur  Voraus- 
setzung, daß  die  intrazelluläre  Entstehung  von  Fett  aus  dem  Cytoplasma 
der  Zelle  erwiesen  würde ;  was,  wie  oben  hervorgehoben  wurde,  bis  jetzt 
nicbt  der  Fall  ist. 

Aus  diesen  Beobachtungen  würde  sich  bei  Berücksichtigung  der 
Herkunft  des  Fettes  die  Aufstellung  folgenden  Schemas  ergeben: 

I.  Exogene  Lipogenese: 

a)  Einfache  Fettinfiltration, 

b)  Degenerative  (nekrobiotische)  Fettinfiltration. 

II.  Endogene  Lipogenese: 

a)  Lipoid(ogen)e  Fettmetamorphose, 

b)  Albuminogene  Fettmetamorphose. 

Es  wird  nocb  sehr  eingehender  morphologischer,  experimenteller 
und  chemischer  Untersuchungen  bedürfen,  bis  das  Wesen  dieser  aufge- 
führten Formen  ermittelt  ist.  Es  wäre  sehr  erwünscht,  wenn  Chemiker, 
Biologen  und  Morpbologen  in  voller  Würdigung  der  Bedeutung  dieser 
Fragen  und  der  Schwierigkeit  ihrer  Lösung  zu  gemeinsamer  Arbeit  sich 
vereinigten  und  nicht  Überschätzung  der  einen  Untersuchungsmetbode 
und  Herabsetzung  der  anderen  eine  Verständigung  erschwerten  und  da- 


^)  Daß  Myelin  in  Fett  umgewandelt  werden  kann,  darauf  weisen  nicbt 
nur  verschiedene  pathologische  Vorkommnisse,  sondern  auch  Experimente 
(ConxHEra,  Arnold)  hin.  Führt  man  Nervensubstanz  in  die  Froschlympb- 
Säcke  ein,  so  führen  die  Zellgranula  nach  einiger  Zeit  Fett.  Demnach  scheint 
auch  in  diesem  Falle  eine  zelluläre  Synthese  angenommen  werden  zu  müssen. 
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durch  eine  fortschreitende  Erkenntnis  dieser  Vorgänge  hemmten.  — 
Daß  morphologische  Untersuchungen  dabei  nicht  zu  entbehren  sind, 
dafür  dürfen  die  geschilderten  Vorgänge  der  Milchsekretion  als  Beispiel 
und  Beleg  hervorgehoben  werden. 


Leitsätze. 

1.  Die  Sekretion  des  Milchfettes  beruht  auf  einer  Umwandlung  des 
Cytoplasmas  der  Epithelzellen,  welche  an  einen  Untergang  der  Zelle 
nicht  gebunden  ist. 

2.  Die  ersten  Fettropfen  treten  an  bestimmten  Stellen  des  basalen 
Abschnitts  der  Zelle  und  der  Umgebung  des  Kerns  auf,  welche  ver- 
mutlich dem  Tropbospongiom  entsprechen.  Später  kommt  es  zur  Bildung 
?on  Sekretvakuolen  und  Sekretkugeln. 

3.  Da  freie  Fettropfen  in  der  Umgebung  der  Zellen  nicht  getroffen 
werden  und  das  erste  Auftreten  von  Fett  an  bestimmte  Strukturbestand- 
teile der  Zelle  gebunden  zu  sein  scheint,  muß  der  Vorgang  als  ein 
synthetischer  aufgefaßt  werden. 

4.  Die  Ausstoßung  der  Sekretkugeln  kann  ohne  Läsion  der  Zellen 
erfolgen;  ob  die  kappenformigen  Anhänge  der  Sekretkugeln  in  allen 
Fällen  als  Artefakte  anzusehen  sind,  läßt  sich  nicht  entscheiden. 

5.  Während  der  Sekretion  kommen  möglicherweise  amitotische  Kem- 
vermehrung  und  Degeneration  von  Zellen  vor;  die  Fettsekretion  als 
solche  ist  aber  von  diesen  Vorgängen  nicht  abhängig. 

6.  Für  die  Sekretion  von  Eiweiß  gibt  es  morphologische  Kenn- 
zeichen: der  Befund  von  Eiweiß  in  den  großen  Sekretfettkugeln,  sowie 
in  Form  kleinerer  und  größerer  Tropfen  im  Cytoplasma  der  Zellen  und 
innerhalb  der  Alveolen. 

7.  Die  Colostrumzellen  sind  der  Hauptmenge  nach  leukocytären  Ur- 
sprungs ;  bei  ihrer  Bildung  spielen  sowohl  Phagocytose  als  auch  Synthese 
eine  Bolle.  Außerdem  kommen  fetthaltige  Epithelzellen  im  Lumen  vor. 
Die  kappenformigen  Anhänge  der  Colostrumkörper  sind  verschiedener 
Herkunft. 

8.  Die  Vorgänge  der  Fettsekretion  in  der  Milchdrüse  sind  für 
unsere  Anschauungen  über  Fettinfiltration  und  Fettdegeneration  deshalb 
bedeutungsvoll,  weil  sie  lehren,  daß  innerhalb  der  Zellen  ein  sehr  aus- 
giebiger Fettumsatz  sich  abspielen  kann,  ohne  daß  die  Existenz  der 
Zelle  in  Frage  gestellt  wird,  und  daß  andrerseits  solche  Zellen  bei  ein- 
tretender Erschöpfung  Degenerationserscheinungen  darbieten.  Es  darf 
somit  aus  dem  Befund  von  degenerierenden  Zellen,  welche  Fett  führen, 
nicht  der  Schluß  gezogen  werden,  daß  sie  bei  diesem  Vorgang  aktiv 
nicht  beteiligt  gewesen  seien. 
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Erklärung  der  Abbildnngen. 
Tafel  XIV. 

Fig.  1.  Mamma  gravidae  mens.  VII.  Formol  - Hämatoxylin - Sadan- 
Präparat.     Granulapruppe  neben  dem  Kern. 

Fig.  2.     Das  gleiche  Präparat.     Perinukleäre  Ghranolagruppen. 

Fig.  3.  Das  gleiche  Präparat.  Fettgranula  lateral  vom  Kern  und  eine 
größere  Fettkugel  über  dem  Kern  gelegen. 

Fig.  4.  Mamma  gravidae  mens.  YIH.  Formol  -  Hämatoxylin  -  Sudan- 
Präparat.  Perinukleäre  Gruppe  von  Fettgranula  und  eine  größere  Sekret- 
kugel zwischen  Kern  und  Alveolarrand  der  Zelle. 

Fig.  5.  Das  gleiche  Präparat.  Fettgranula  in  der  Sekretvakuole  lud 
seitlich  gelegene  Kugeln. 

Fig.  6.  Das  gleiche  Präparat.  Zahlreiche  zum  Teil  durch  Fäden  ver- 
bundene Fettgranula  in  der  Sekretvakuole. 

Fig.  7y  8  u.  9.  Das  gleiche  Präparat.  Verschiedene  Anordnung  des 
Fettes  in  der  Sekretvakuole. 

Fig.  10.  Mamma  puerperae,  9  Tage  nach  der  Geburt.  Formol-Häma- 
toxylin-Sudan-Präparat.     Größere  und  kleinere  Sekretkugeln. 

Fig.  11.  Das  gleiche  Präparat.  Große  mit  Fett  gefüllte  Sekret- 
vakuolen ;  in  der  einen  imgleiche  Verteilung  des  Fettes ;  der  Kern  der  mittleren 
Zelle  durch  die  Kugel  eingebuchtet. 

Fig.  12.  Das  gleiche  Präparat.  Sekretkugel  mit  kuppenfÖrmiger  Auf- 
treibung des  Alveolarrandes  der  Zelle. 

Fig.  13.  Das  gleiche  Präparat.  Austritt  einer  Sekretkugel  aus  dem 
konkaven  Alveolarrand  der  Zelle. 

Fig.  14.  Mamma  der  Eatte.  6  Tage  nach  dem  Wurf.  Formol-Käma- 
toxylin-Sudan-Präparat.  Gefranzte  Alveolarränder  der  Zellen  mit  aus  Fett 
imd  Eiweiß  bestehenden  Sekrettropfen ;  die  ausgetretenen  Sekretkugeln  zeigen 
periphere  Binge  von  Eiweißsubstanz. 

Fig.  15.  Mamma  der  Hatte.  4  Tage  nach  dem  Wurf .  Formol-Hama- 
toxylin-Sudan-Präparat.  Aufgefaserte  Alveolarränder  in  der  Zelle  mit  Tropfen 
von  Fett  und  Eiweiß. 

Fig.  16.  Mamma  der  EÄtte.  8  Tage  nach  dem  Wurf.  Flemming- 
Präparat.  Färbung  nach  Pianese.  Sekretvakuolen.  Die  ausgestoßenen 
Kugeln  bestehen  teils  nur  aus  Fett,  teils  nur  aus  Eiweiß  oder  aus  einem 
Gemenge  beider. 

Fig.  17.     Isolierte  Granula  aus  dem  Kuheuter. 

Fig.  18 — 23.  Mamma  der  Frau.  24  Stunden  nach  der  Geburt;  Formol- 
Hämatoxylin-Sudan  y  Schnittpräparat.  Fig.  18  u.  21  gleichmäßige  Granu- 
lierung der  Colostrumkörper.  Fig.  20  u.  22  verschiedene  Größe  und  ver- 
schieden intensive  Färbung  der  Granula,  sowie  imgefarbte  Granula  in  der 
gleichen  Zelle.  Fig.  23  phagocytär  aufgenommene  Sekretkugel.  Einzelne 
Granula  fetthaltig. 
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XVIL 

Über  Autolyse  und  Autophagismus  in 
Endotheliomen  und  Sarkomen, 

als  Grundlage  zur  Ausarbeitung  einer  Methode  der  Heilung 
unoperierbarer  Geschwülste. 

Von 

Prof.  W.  Fodwyssotzki. 

Ans  dem  Institute  für  allgemeine  Pathologie  zu  Odessa. 
HierxQ  Tafel  XY. 


Die  BestrebuDgen,  die  den  Forschern  immer  noch  unter  den  Häuden 
fortgleitende  Frage  über  die  Ätiologie  der  bösartigen  Geschwülste  zu 
lösen,  und  die  Schwärmerei  für  die  anfangs  so  verlockend  erschienene 
Hypothese  über  die  parasitäre  Entstehung  der  Karciuome  und  Sarkome 
haben  in  letzter  Zeit  die  Aufmerksamkeit  der  Pathologen  ziemlich  stark 
vom  Studium  der  Morphologie  der  Geschwülste  abgelenkt.  Inzwischen 
hat  aber  die  Unkenntnis  vieler  Eigentümlichkeiten  des  feineren  Baues 
der  bösartigen  Neubildungen,  sowohl  des  ektodermalen  als  auch  des 
mesodermalen  Typus,  eine  ganze  Reihe  betrübender  Mißverständnisse  und 
Fehler  zutage  befördert;  Degenerationserscheinungen  und  Produkte  des 
Absterbens  von  einzelnen  Karcinom-  und  Sarkomzellen  wurden  und 
werden  bald  als  Parasiten  von  Sporozoenart,  bald  als  zu  den  Saccharo- 
myceten  gehörige  Schmarotzer  beschrieben.  Solche  Entgleisungen  haben 
in  das  Kapitel  über  die  Ätiologie  der  Geschwülste  eine  außerordentliche 
Verwirrung  getragen  und  haben  andrerseits  jenen  krassen  und  vielleicht 
zu  schroffen  Skeptizismus  gegen  die  Theorie  von  der  parasitären  Ent- 
stehung der  malignen  Tumoren  hervorgerufen,  unter  dessen  Deckmantel 
eine  ganze  Reihe  von  Gelehrten  mit  dürren  Worten  überhaupt  jedes 
Vorhandensein  von  Einschließungen  parasitären  Charakters  in  den  Zellen 
der   Karcinome,    Sarkome  und  Endotbeliome  negiert,    indem   sie  diese 

Ziegler,  Beiträge  zur  path.  Anat.    XXXVIII.  Bd.  29 
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Einschließungen  für  Produkte  der  Degeneration  der  Zellen  hält,  ohne 
sich  mit  den  hierfür  speziell  ausgearbeiteten  Methoden  des  Fixierens 
und  Färbens  der  Gewebe  bekannt  gemacht  zu  haben  und  ohne  auch 
das  zu  sehen,  was  tatsächlich  in  den  Geschwülsten  vorhanden  ist  und 
was  ein  geübter  Beobachter  bemerken  kann. 

Diese  Sachlage  zeigt  mit  Sicherheit  an,  daß  die  Morphologie  der 
Geschwülste  immer  noch  nicht  völlig  feststeht,  und  daß  es  erst  dann 
statthaft  ist,  an  die  Entscheidung  der  Frage  über  Schmarotzer  in  den 
malignen  Neubildungen  im  allgemeinen  zu  gehen,  d.  h.  entweder  die 
Existenz  und  die  Bedeutung  dieser  Parasiten  ganz  zu  leugnen,  oder  ihr 
Vorhandensein  und  ihre  Teilnahme  am  Entstehen  der  Geschwülste  an- 
zuerkennen, wenn  man  sich  auf  dem  Wege  eigener  Forschung  voll- 
ständig mit  allen  Details  und  Feinheiten  der  Struktur  der  Tumoren  be- 
kannt gemacht  hat.  Nur  unter  dieser  Voraussetzung  ist  die  Möglichkeit 
garantiert,  einerseits  nicht  mehr  in  die  groben  Fehler  der  Vorgänger  zu 
verfallen,  andrerseits  aber  auch  nicht  jenem  krassen  Skeptizismus  zu 
huldigen,  hinter  dem  sich  gewöhnlich  Unkenntnis  versteckt. 

Durch  vorliegenden  Aufsatz  wollte  ich  die  Aufmerksamkeit  lenken 
auf  eine  Eigentümlichkeit  im  feineren  Bau  der  Endotheliome  und  einiger 
Sarkome  und  auf  eine  Erscheinung  ihrer  Biologie,  die  ich  schon  lang» 
bemerkt  und  im  Jahre  1900^)  „Autophagismus"  genannt  habe. 

Wenn  ich  auch  bei  der  ersten  Konstatierung  der  Erscheinungen  des 
Autophagismus  noch  nicht  frei  war  von  Zweifel  in  betreflf  der  Natur 
derjenigen  Einschließungen,  die  in  vielen  karcinomatösen  und  sarko- 
matösen Zellen  vorkommen,  und  zu  Zeiten  geneigt  war,  die  Natur  einiger 
dieser  Einschließungen  für  parasitär  zu  halten,  so  habe  ich  später  bei 
genaueren  Untersuchungen  des  Baues  dieser  Geschwülste  mich  von 
allen  Zweifeln  frei  gemacht  und  spreche  mich  entschieden 
gegen  eine  parasitäre  Natur  der  Mehrzahl  dieser  Ein- 
schließungen aus:  die  großen  Zellen  der  Endotheliome  und  medul- 
lären Sarkome,  die  eine  große  Menge  aller  möglichen  Einschließungen 
enthalten,  stellen  Nekrophagen  dar;  solche  Einschließungen  sind  nichts 
anderes  als  eiugeschluckte  Zellen  der  Geschwulst  selbst,  der  Prozeß 
aber  des  Aufgenommen-  oder  Aufgefressen- Werdens  der  einen  Ge- 
schwulstzellen durch  die  anderen  ist  eine  Kundgebung  jenes  im  Orga- 
nismus so  weit  verbreiteten  Kampfes  der  Teile  untereinander  und  speziell 
ein  Zutagetreten  der  Erscheinungen  der  Autolyse  und  des  Autophagis- 
mus, die  bei  pathologischen  Prozessen  eine  so  wichtige  Rolle  spielen. 


^)  W.  PODWYSSOTZKI,  Sur  Is  biologie  des  tumeurs  malignes :  La  phago- 
cytose  et  Tautophagisme  dans  les  tumeurs.  XIII.  Congrös  international  de 
Medecine,  Section  d'anatomie  pathologique,  Paris  1900;  cf.  Presse  m^dicale 
No.  91  p.  322  1900. 
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Auf  die  Erscheinungen  der  Phagolyse  und  Phagocytose  in  den 
Hornkrebsen,  wo  die  einzelnen  der  Verhornung  anheimgefallenen  und 
überhaupt  absterbenden  Krebszellen  von  den  Leukocyten  überfallen 
werden,  die  in  ganzen  Schwärmen  solche  Zellen  umgeben  und  sie  buch- 
stäblich von  allen  Seiten  benagen,  werde  ich  in  vorliegendem  Artikel 
nicht  näher  eingehen.^)  Diese  Bilder  sind  allgemein  bekannt  und  heute 
fanden  sich  wohl  kaum  noch  Forscher,  die  so  wenig  in  die  patho- 
logische Morphologie  eingedrungen  wären,  um  in  solche  noch  vor  kurzem 
vorgekommene  und  allen  erinnerliche  Fehler  zu  verfallen,  wo  diese  ab- 
gerundeten, zusammengeschrumpften,  degenerierten  Epithelzellen  bald 
f ür  Coccidien,  bald  für  andere  gregarinenartige  Parasiten  gehalten  wurden; 
Ich  werde  mich  hier  auf  eine  weniger  bekannte  und  erklärte  Erscheinung 
der  Phagocytose  oder,  richtiger,  des  Autophagismus  in  den  Endotheliomen 
und  einigen  Sarkomen,  besonders  den  rundzelligen  und  medullären,  aus 
großen  Zellen  bestehenden,  beschränken. 

Die  EoUe  der  Freßzellen  spielen  in  diesen  mesodermalen  6e^ 
schwülsten  die  Zellen  der  Geschwulst  selbst,  und  zwar  jüngere  und 
lebensfähigere  Zellen.  Solche  Zellen  können  an  jeder  beliebigen  Stelle 
der  Neubildung  gefunden  werden,  besonders  zahlreich  sind  sie  aber  an 
älteren  Stellen  des  Tumors,  die  weiter  von  den  Bindegewebssträngen 
und  den  in  diesen  verlaufenden  Kapillaren  liegen.  In  dieser  Beziehung 
stimmen  die  mesodermalen  Geschwülste  mit  den  Karcinomen  vollkommen 
überein:  sowohl  dort  wie  hier  ist  die  Phagocytose  in  den  Teilen  de» 
Tumors  am  stärksten^  die  den  ernährenden  Kanälen,  d.  h.  den  Gefäßen^ 
am  fernsten  sind.  Zu  erklären  ist  das  sehr  einfach  dadurch,  daß  an 
diesen  Stellen  infolge  ungenügender  Ernährung  und  infolge  von  Sauer- 
stoflFmangel  ein  vorzugsweise  allmähliches  Absterben  und  Degenerieren 
der  einzelnen  älteren  Zellen  stattfindet,  die  dann  den  benachbarten^ 
jüngeren  Zellen  zur  Beute  werden. 

Das  Studium  der  sich  in  den  einzelnen  Zellen  abspielenden  intra- 
zellulären Verdauung  zeigt  in  erster  Linie,  daß  die  Größe  und  die  Di- 
mensionen der  phagocytierenden  Tumorelemente  von  der  Zahl  der  auf- 
genommenen Zellen  abhängen:  Phagocyten,  die  nur  eine  einzige  Zelle 
in  ihrem  Protoplasma  enthalten,  übersteigen  in  ihren  Dimensionen  nicht 
das  Maß  der  gewöhnlichen  Tumorzellen,  während  hingegen  solche  Phago- 
cyten, die  mehrere  Zellen  eingeschluckt  haben,  kolossale  Dimensionen 
annehmen  und  mit  vollem  Recht  „Megalophagen"  genannt  werden 
können.  Derartige  Zellen  enthalten  in  ihrem  Protoplasma  eine  ganze 
Masse  eingeschluckter  Tumorzellen  in  verschiedenen  Stadien  der  regres- 
siven Metamorphose  —   angefangen  von  Zellen  mit  noch   deutlich   er- 


^)  Vergleiche  Fig.  91,  93  in  der  französischen  Ausgabe  meiner  „Grund- 
züge der  Pathologie**.  Chantemesse  et  Podwyssotzki,  Les  Processua 
g6n6raux,  Paris  Vol.  I  1901. 
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kennbarem,  wenn  auch  schon  stark  geschrumpftem  Kern  bis  zu  völlig 
von  allen  Seiten  abgenagten  Resten  früherer  Zellen  in  Gestalt  kugel- 
förmiger, ovaler  oder  sichelförmiger  Kltimpchen,  die  jedes  in  seiner 
Vakuole  ihren  Platz  haben  (cf.  Taf.  XV  Fig.  1,  2,  3,  5  u.  6). 

Die  deutlichsten  Bilder  von  solchen  Megalophagen  mit  allen  in 
ihrem  Protoplasma  vor  sich  gehenden  Veränderungen  und  Stadien  der 
Verdauung  der  eingeschluckten  Zellen  erhält  man  in  Präparaten  aus 
kleinen  Geschwulststückchen,  die  in  FLEMMiKG'scher  Flüssigkeit  frisch 
fixiert  worden  sind.  Hier  ist  es  nicht  schwer,  in  einer  Reihe  von 
Übergangsbildern  zu  verfolgen,  wie  die  aufgenommene  Zelle  allmählich 
zusammenschrumpft  und  an  Umfang  abnimmt,  während  ihr  Kern  aus 
dem  Zustande  der  Pyknose  in  den  der  verschiedenen  Stadien  der 
Karyolyse  tritt,  wobei  die  Menge  der  Chromatinsubstanz  im  Kerne 
immer  mehr  abnimmt;  von  einzelnen  Zellen  bleiben  nur  kleine  kugel- 
förmige Klümpchen  mit  sichel-  oder  punktähnlichen  Chrom atinteilchen 
zurück  (cf.  Taf.  XV  Fig.  1,  2,  3,  6  u.  6).  In  besonders  glücklich  ge- 
färbten Präparaten  gelingt  es  den  Moment  zu  erhaschen,  wo  die  Nukleo- 
chromatinsubstanz  in  Gestalt  kleinster  ti  öpfchenähnlicher  Granula  den 
Kern  der  aufgenommenen  Zelle  verläßt  und  allmählich  in  das  Proto- 
plasma des  Phagocyten  übergeht  (Taf.  XV  Fig.  6). 

Proportional  zu  der  immer  mehr  und  mehr  fortschreitenden  Utili- 
sation  des  Eiweißmaterials  der  eingeschluckten  Zellen  durch  die  Phago- 
cyten, tritt  im  mikroskopischen  BiMe,  das  diese  Phagocyten  bieten,  eine 
starke  Änderung  ein.  Am  Anfang  thigieren  sich  die  Kerne  der  aufge- 
nommenen Zellen,  entsprechend  dem  Zustande  der  Pyknose,  indem  sie 
sich  befinden,  wenn  auch  diffus,  so  doch  sogar  noch  intensiver,  als  die 
Kerne  des  Phagocyten  selbst  und  überhaupt  alle  Kerne  der  in  der 
Nachbarschaft  befindlichen  Tumorzellen.  Dieser  Umstand  hat  zur  Folge, 
daß  in  gut  gefärbten  Präparaten  die  eingeschluckten  Zelleü  und  die 
Phagocyten  selbst  ebenso  mit  außerordentlicher  Deutlichkeit  hervor- 
treten —  sogar  bei  schwachen  Vergrößerungen  (cf.  Taf.  XV  Fig.  1,  3 
11.  4).  Allein  bei  weiter  fortschreitender  Auflösung  und  Verdauung  der 
Chromatinsubstanz  aus  den  Kernen  der  aufgenommenen  Zellen  verlieren 
diese  immer  mehr  und  mehr  die  Fähigkeit  Farbe  zu  halten,  so  daß  an 
Stelle  der  Zellen  nur  noch  kleine  kugelförmige  Klümpchen  nachbleiben, 
die  nur  noch  wenig  oder  bereits  gar  keine  Chromatinsubstanz  mehr  ent- 
halten. Deswegen  fallen  alte  Phagocyten,  trotz  ihrer  gewaltigen  Größe 
und  ihrer  Überfüllung  durch  die  Reste  der  phagocytierten  2Iellen  viel 
weniger  in  die  Augen  als  junge.  Freilich  sind  auch  diese  giganten- 
haften Phagocyten  bei  einiger  Übung  und  in  gut  geförbten  Präparaten 
sehr  leicht  zu  erkennen.  In  Präparaten,  die  mit  FiiEMMiNo'scher 
Flüssigkeit  fixiert  worden  waren,  treten  die  Megalophagen  sogar  sehr 
scharf  hervor  und  zwar  auch  schon  bei  den  schwächsten  Vergrößerungen, 
weil  sie  Fett  enthalten,  das  durch  das  Osmium  schwarz  gefärbt  wird,  wo- 
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duroh  die  Zellen  ein  schwarz  gesprenkeltes  Aussehen  erhalten  (cf.  Taf.  XV 
Fig.  2,  3,  6  u.  6). 

Auf  ein  ungeübtes  Auge  machen  die  Megalophagen  den  Eindruck 
von  Sporocysten,  die  mit  einer  Menge  von  kugelförmigen  Körperchen 
angefüllt  sind  (cf.  Taf.  XV  Fig.  1,  2,  3  u.  5) ;  kommt  noch  die  Neigung 
dazu,  sich  von  der  parasitären  Entstehungstheorie  der  Karcinome  und 
Sarkome  fortreißen  zu  lassen,  so  können  solche  kugelförmige  Ein- 
schließungen leicht  für  Sporocyten  oder,  noch  besser,  für  Myxomyceten 
—  Plasmodiophorae  brassicae  —  gehalten  werden.  Die  Ähn- 
lichkeit mit  diesen  ist  so  groß,  daß  ich  eine  Zeitlang  bereit  war 
anzunehmen,  daß  ich  irgend  einen  Parasiten  aus  der  Gruppe  der 
Schleimpilze  vor  mir  habe.^)  Erst  nachdem  ich  in  hyperplasierten 
PETEE'schen  Drüsenhaufen  und  überhaupt  in  Lymphknötchen  des  Darm- 
kanals  bei  Abdominaltyphus  und  besonders  in  den  Follikeln  der  Wand 
des  entzündeten  Wurmfortsatzes  genau  ebensolche  riesige  Zellen  mit 
ähnlichen  kugelförmigen  Einschließungen  gesehen  hatte,  stand  es  mir 
außer  allem  Zweifel  fest,  daß  diese  Gebilde  mit  Parasiten  nichts  ge- 
mein haben,  und  daß  alle  diese  kugelförmigen  Einschließ- 
ungen nichts  anderes  sind  als  verschiedene  Stadien  der 
intrazellulären  Verdauung  der  einen  Zellen  der  Ge- 
schwulst durch  die  andern,  d.  h.  verschiedene  Grade  des 
Autophagismus.^)  Es  ist  augenscheinlich,  daß  in  den  Lymphknötchen 
bei  schweren  Infektionen  sich  derselbe  Prozeß  abspielt,  wie  in  schnell 
wachsenden  mesodermalen  Geschwülsten,  nämlich  eine  immerwährende 
Nekrobiose  und  Autolyse  einer  gewissen  Zahl  von  älteren  und  über- 
haupt schwächeren  und  vergifteten  Zellen.  Indem  solche  Zellen  ein 
Material  von  starker,  chemotaktisch  positiver  Reaktion  darstellen,  werden 
sie  vom  Endothel  der  Lymphsaftlücken  und  der  Blutkapillaren  —  und 
in  den  Endotheliomen  und  Sarkomen  von  jüngeren  Zellen  derselben 
Geschwulst  —  gierig  gefressen.  In  beiden  Fällen  haben  wir  es  also 
augenscheinlich  mit  einer  Erscheinungsform  der  extra-  oder  intrazellulären 
Verdauung  der  geschwächten  Zellelemente  infolge  der  Einwirkung  der 
fermentativen  Tätigkeit  gleichartiger,  aber  junger  und  lebenskräftiger  Zellen 
zu  tun  d.  h.  mit  der  Erscheinung  der  Autolyse  und  des  Autophagismus. 

Daß  dem  eigentlichen  Prozeß  der  intrazellulären  Aufnahme  ge- 
wisser 2^11en  eine  Schwächung  und   ein  Verwelken  resp.  eine  Autolyse 


^)  Vergleiche  die  Abbildungen  (besonders  Fig.  6)  von  phagocytierten 
Plasmodiophorapilzen  in  meiner  Arbeit  über  Myxomycetengescbwülste,  Zeit- 
schrift f.  klin.  Med.  Bd.  47  Heft  3—4. 

^  Fast  gleiche  Bilder  des  Autophagismus  in  den  Lymphdrüsen  der 
Darmwand  bei  Abdominaltyphus  hat  Mallory  beschrieben  (A  histological 
study  on  typhoid  fever,  The  Journal  of  experimental  medecine  Vol.  III  p.  611 
1898).  Ähnliche  Bilder  haben  noch  früher  Stroebe,  Pavlovski,  Steinhaus^ 
Babbel  u.  A.  in  den  bösartigen  Geschwülsten  beschrieben. 
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der  aufzunehmenden  Zellen  vorausgeht,  geht  daraus  hervor,  daß  man  in 
jedem  beliebigen  Endotheliom  oder  medullären  Sarkom  neben  leben- 
strotzenden Zellen,  deren  Kern  deutlich  die  DiflFerentialfarbung  der 
Chromatinkörnchen  zeigt,  auch  solche  Zellen  finden  kann,  die  viel  ge- 
ringere Dimensionen  aufweisen,  dichteres  Protoplasma  haben,  deren 
Kern  sich  im  Zustande  der  Pyknose  befindet  und  sich  darum  diffus 
und  intensiv  tingiert  (cf.  Taf.  XV  Fig.  1  u.  4).  Manche  von  diesen 
Zellen,  wie  in  Fig.  1  ersichtlich  ist,  sind  zwar  noch  nicht  eingeschluckt 
und  liegen  noch  frei  im  Gewebe,  aber  doch  sind  sie  augenscheinlich 
der  Reihe  nach  die  nächsten,  nm  eingeschluckt,  phagocytiert  zu  werden. 
Ihr  Verhalten  zu  den  Farben  und  ihr  ganzes  Aussehen  spricht  zugunsten 
einer  solchen  Annahme. 

Die  angeführten  Tatsachen  aus  der  Biologie  der  Geschwülste  lassen 
es  unzweifelhaft  erscheinen,  daß  in  schnellwachsenden  mesoder- 
malen  Tumoren,  in  Analogie  zu  dem,  was  in  den  hyperplasierten 
lymphatischen  Follikeln  bei  Infektionen  beobachtet  werden  kann,  eine 
beständige  Autolyse  und  ein  immerwährender  Autopha- 
gismus  stattfinden,  d.h.  eine  energische  Reinigung  im  Innern  der 
Geschwulst  und  eine  Ausrottung  aller  schwachen  Zellen  durch  stärkere. 

Diese  Ausrottungsarbeit  kann  man,  wie  es  scheint,  durch  in  den 
Körper  eingeführte  Substanzen,  die  im  allgemeinen  eine  Autolyse  von 
pathologisch  veränderten  Geweben  hervorrufen,  verstärken.  Hierher  ge- 
hören die  Arsensalze,  Jodalkalien  etc.  In  einem  mir  zur  Verfügung  ge- 
stellten Falle  von  Endotheliom  der  Wange,  wo  als  Vorläufer  des 
chirurgischen  Eingriffs  eine  Behandlung  mit  innerem  Gebrauch  von 
Arsen  stattgefunden  hatte,  war  die  Erscheinung  des  Autophagismus  ganz 
außerordentlich  stark  ausgeprägt,  und  die  Zahl  der  riesigen  Megalo- 
phagen,  die  vollgepfropft  waren  mit  den  Zerfallsprodukten  der  einge- 
schluckten Zellen,  war  außergewöhnlich  groß.  Die  Zeichnung  Fig.  2 
und  3  ist  eben  nach  diesem  Fall  angefertigt. 

Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  daß  man  mit  Hilfe  des  Arsens,  des 
Jodkali,  des  Tuberkulins  und  überhaupt  aller  Mittel,  die  den  Zerfall 
pathologisch  angewachsener  Gewebe  verstärken,  willkürlich  nicht  nur  die 
Autolyse,  sondern  auch  den  Autophagismus  steigern  kann.  Eine  ähn- 
liche Wirkung  muß  speziell  auf  Geschwülste  das  Serum  eines  Tieres 
ausüben,  dem  Saft  aus  einem  entsprechenden  Tumor  injiziert  worden 
war.  Auf  Grund  aber  der  vor  kurzem  von  Wohlgemüth  ^)  u.  A.  gemachten 
Beobachtung,  daß  das  Radium  die  Autolyse  der  pathologisch  veränderten 
Gewebe  fordert,  darf  man  annehmen,  daß  die  schon  häufig  bemerkte  be- 
deutende heilsame  Wirkung  des  Radiums  bei  malignen  Tumoren  eben 
von  dieser  Steigerung  der  Autolyse  und  des  Autophagismus  in  der  Ge- 


^)  G.  Wohlgemüth,   Zur  Kenntnis   von    der  physiologischen  Wirkung 
des  Radiums,  Berliner  klinische  WocheDschrift  Nr.  26  p.  704  1904. 
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schwulst  unter  dem  Einfluß  der  Eadiumstrablen  bedingt  ist.  Wahr- 
scheinlich werden  in  derselben  Weise  auch  das  DoYEN'sche  Serum  und 
andere  entsprechende  Sera  auf  Geschwülste  wirken.  Es  wäre  sehr 
wünschenswert,  diese  Erscheinungen  vom  Standpunkt  der  dargelegten 
Tatsachen  zu  studieren. 

Vielleicht  könnten  solche  Forschungen  zur  Grundlage  werden  für 
eine  auszuarbeitende  Methode,  dem  Messer  des  Chirurgen  unerreichbare 
Geschwülste  zu  heilen.  Wenn  es  in  der  Tat  gelänge,  die  Bedingungen 
zu  finden,  unter  denen  sich  der  Verinehrungsprozeß  der  Tumorzellen 
verringert  und  die  Prozesse  der  Autolyse  und  des  Antophagismus  der 
älteren  Zellen  andrerseits  zunehmen,  so  wäre  damit  die  Möglichkeit 
gegeben,  jene  Sarkome  und  Endotheliome  zur  Heilung  zu  bringen, 
die  sich  an  Orten  befinden,  wo  sie  vom  Messer  nicht  erreicht  werden 
können. 


Erklärung  der  Abbildungen. 
Tafel  XV. 

Alle  Figuren  sind  gezeichnet  nach  Präparaten,  die  in  FLEMMlNG^scher 
Flüssigkeit  fixiert  und  mit  Safranin  gefärbt  worden  waren.  Alle  Zeichnungen, 
außer  der  dritten,  sind  bei  einer  Vergrößerung  von  850  (Imroersionssystem 
Ton  Zeiss)  gemacht  worden,  die  Zeichnung  der  Fig.  3  bei  einer  Ver- 
größerung Yon  300. 

Fig.   1  und  4.  Aus  einem  Sarkom  des  Femur. 

Fig.  2  und  3.  Aus  einem  Endotheliom  der  Wange. 

Fig.  5  und  6.  Aus  einem  Nierensarkom  mit  Metastasen  in  allen  übrigen 
Organen. 
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XVIIL 

Über  die  Histogenese  der 

eosinophilen  Granulationen  im  Zusammenhang 

mit  der  Hämolyse. 

Von 

Dr.  S.  M.  Stschastnyi» 

Assistent  am  Institut  f&r  allg.  Pathologie  zu  Odessa. 
Aus  dem  Institut  für  allg.  Pathologie  zu  Odessa  von  Prof.  W.  Podwyssotzki. 

Hierin  Tafel  X?I  ond  XYII. 


Die  eosinophileD  Zellen  sind  immer  noch  in  ihrem  Wesen  und  ihrer 
Histogenese  unaufgeklärt,  obwohl  sich  eine  ganze  Reihe  von  Autoren 
mit  dieser  Frage  beschäftigt  hat.  Besonders  die  letzte  Zeit,  der  einige 
neue  Untersuchungsmethoden  und  die  Bereicherung  der  Hämatologie  durch 
ganz  neue  Gebiete  —  so  der  Lehre  von  den  Hämolysinen  —  zu  danken 
sind,  hat  viel  Arbeiten  über  diese  Frage  gebracht.  In  den  letzten  Jahren 
sind  sowohl  spezielle  Arbeiten  über  die  eosinophilen  Zellen  erschienen,  ab 
auch  Arbeiten  über  die  Leukocyten  im  allgemeinen,  die  aber  auch  die 
eosinophilen  Leukocyten  berühren.  Hierher  gehören  die  Arbeiten  von 
Arnold,  Pappenheim,  Audibert,  Bürnet,  Müller,  Janowsky,  Jollt, 
DoMiNici,  Zappert,  Lewaditi,  ßEZANgoN  und  Labbä,  Grawitz, 
KiscHENSKi,  KüLBiN,  Tarassewitsch,  Askanazy,  Ehrlich  U.  V.  a.  Als 
letzte  Erscheinung  sei  die  Arbeit  von  Karl  Meyer  (36)  genannt,  die 
1905  erschienen  ist. 

Die  Wichtigkeit  und  das  Interesse  der  Frage  über  die  eosinophilen 
Zellen  nahmen  stark  zu,  als  von  einigen  Forschern  der  Nachweis  gebracht 
wurde,  daß  das  Auftreten  von  eosinophilen  Leukocyten  bei  Infektions- 
krankheiten im  Blute,  in  den  Geweben  und  in  den  Absonderungs- 
produkten der  Kranken  mit  einer  gewissen  Sicherheit  eine  bevorstehende 
Wendung  zum  Besseren  anzeigt. 
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Aus  den  Arbeiten  Teechmüllee's  (50),  die  auf  einer  großen  Zahl 
von  Untersuchungen  fußen,  geht  hervor,  daß  die  eosinophilen  Zellen  in 
schweren  Fällen  von  Tuberkulose  stets  fehlen,  und  daß  die  Verarmung 
des  Sputums  an  Eosinophilen  bei  Tuberkulose  zu  einer  schlimmen  Pro- 
gnose berechtigt. 

Die  klinischen  Beobachtungen  von  Bezan(jon  und  LABBi!(6)  und 
Ch.  HoNOBi;  (25)  haben  gezeigt,  daß  jede  Infektionskrankheit  ihre  leuko- 
cytäre  Formel  hat,  d.  h.  daß  man  durch  Beobachtung  der  Verände- 
rungen des  Blutes  und  des  Erscheinens  verschiedener  Arten  von  Leuko- 
cyten  eine  Kurve  erhalten  kann.  In  dieser  Formel  nehmen  die 
Eosinophilen  eine  besondere  Stelle  ein:  sie  verschwinden  im  Höhepunkt 
der  Krankheit  und  ihr  Wiedererscheinen  zeigt  die  herannahende  Wen- 
dung zum  Besseren  an. 

Die  diagnostische  Bedeutung  der  Eosinophilie,  die  schon  lange 
Gegenstand  vieler  Forschungen  gewesen  ist,  kann  heute  für  viele  Krank- 
heiten als  festgestellt  gelten.  Nicht  nur  bei  der  Leukämie  gilt  die 
Vermehrung  der  absoluten  Anzahl  der  Eosinophilen,  wie  Ehrlich  (15) 
nachgewiesen  hat,  als  wertvolles  Krankheitszeichen;  eine  ganze  Reihe 
von  Autoren  hat  auf  die  diagnostische  Bedeutung  dieses  Symptoms  bei 
parasitären  Infektions-  und  Hautkrankheiten  hingewiesen.  So  wurde 
Eosinophilie  bei  Helminthiasis  von  MtJLLEB  ^)  und  Eiedeb  ^),  Leichten- 
STEBN  und  Bückleb  ^)  festgestellt;  während  aber  die  einen  (so  Bückleb) 
sie  bei  allen  parasitären  Erkrankungen  des  Darmkanals  gefunden  haben, 
fand  eine  andere  Reihe  von  Forschern  (Mülleb  ^),  Ricon  ^),  Zappebt  ^)  die 
Eosinophilie  nur  bei  Ankylostomiasis.  Besonders  wichtig  ist  die  dia- 
gnostische Bedeutung  der  Eosinophilie  bei  Trichinosis.  Nach  der  Mit- 
teilung Bbowns^)  ist  sie  bei  dieser  Krankheit  immer  zu  finden  und  er- 
scheint als  wertvolles  Hilfsmittel  für  die  Differentialdiagnose. 

Schleif  (44)  gelang  es  in  einem  Fall  massenhafter  Erkrankung,  die 
für  Abdominaltyphus  gehalten  wurde,  nur  mit  Hilfe  dieses  Symptoms 
die  Diagnose  auf  Trichinose  zu  stellen.  Auch  bei  Asthma  findet  nach 
Fb.  Mülleb*),  Gollasch*),  Fink 2),  Gabbitschewsky  u.  a.  eine  Ver- 
mehrung der  eosinophilen  Zellen  statt,  sei  es  lokal  —  im  Sputum  — ^ 
sei  es  allgemein,  obwohl  Hildebband  (24)  nachgewiesen  hat,  daß  das 
Erscheinen  der  Eosinophilie  im  Sputum  sich  weder  für  Asthma  noch 
gegen  schwere  Tuberkulose  differential-diagnostisch  verwerten  läßt.  Bei 
Hautkrankheiten  hat  die  Eosinophilie,  wie  Neüsseb  *)  und  Canon  ^)  und 
Pebbin  und  Lebbede*)  besonders  bei  der  Dühring'schen  Krankheit 
(Dermatitis  herpetiformis)  beobachtet  haben,  desgleichen  eine  gewisse 
diagnostische    Bedeutung    und    ist    hierbei    in     der    Hinsicht    wichtig 


^)  Citiert  nach  Ehblich  (15). 

^)  Citiert  nach  Meyer  (36). 

*)  Citiert  nach  P.  Saumaibe  (42). 
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(Canon  (4)),  daß  eine  Eosinophilie  immer  verbunden  ist  bei  einer  weiteren 
Ausbreitung  des  Krankheitsprozesses.  Der  Eosinophilie  in  Geschwülsten 
besonders  in  Nasenpolypen  (Kantee^),  Neussee  ^),  Klein  ^),  Bonne  ^), 
Pezewosky  ^))  kann  man  diagnostische  Bedeutung  nicht  zuschreiben. 

Im  allgemeinen  kann  man  mit  Meyee(36)  sagen:  „Wir  haben  in 
der  Eosinophilie  eine  Erscheinung,  deren  einheitliche  praktische  Deutung 
nach  dem  Gesagten  unmöglich  ist.  Dennoch  bleibt  sie  für  den  Prak- 
tiker ein  wichtiges  Symptom,  dessen  Bedeutung  er  in  manchem  Fall 
anerkennen  und  gerne  zu  Hilfe  nehmen  wird." 

Der  Wunsch,  auf  irgend  eine  Weise  die  Eosinophilie  zu  erklären, 
hat  eine  ganze  Reihe  von  yerschiedenen  Hypothesen  hervorgerufen.  Ein 
Teil  dieser  Theorieen  macht  das  Erscheinen  der  Eosinophilie  —  d.  h.  der 
Vermehrung  der  eosinophilen  Zellen  —  abhängig  von  der  Entstehungs- 
art der  eosinophilen  Granula  bald  aus  dem,  bald  aus  jenem  Material. 
Hierher  gehört  die  Theorie  der  hämatogenen  Entstehung  der  Eosinophilie, 
nach  der  das  Erscheinen  von  eosinophilen  Zellen  örtlich  und  zeitlich 
an  das  Vorhandensein  von  Bildungsmaterial  gebunden  ist,  d.  h.  an  den 
Zerfall  von  Erythrocyten. 

Der  Gedanke  über  einen  Zusammenhang  zwischen  den  Eosinophilen 
und  den  roten  Blutkörperchen  ist  verhältnismäßig  alten  Datums,  und 
zwar  sprachen  die  Autoren  Schmidt  *),  Lemmee  *)  Pouchot  *},  Feancois  *) 
und  in  jüngster  Zeit  Bannwaeth  (9)  hauptsächlich  über  einen  Übergang 
der  einen  Form  in  die  andere,  indem  sie  annahmen,  die  eosinophilen 
Granula  seien  junge  Erythrocyten  oder  das  Material,  aus  dem  sich  die 
Erythrocyten  bilden. 

HoYEE*)  vertrat  dann  als  erster  die  Anschauung,  die  Eosinophilen 
seien  Leukocyten,  die  Trümmer  von  Erythrocyten  aufgenommen  hätten. 
Auch  Hayem  (20)  glaubte  an  einen  Zusammenhang  zwischen  den  eosino- 
philen Granulationen  und  dem  Hämoglobin  oder  seinen  Derivaten. 
Ähnlich  haben  sich  auch  Feeibeeg(17)  und  Maewedel^)  ausgesprochen: 
die  eosinophilen  Zellen  bildeten  sich  aus  den  Pigmenten.  Sachaeow  (41) 
proponierte  seine  bekannte  Theorie  über  die  Entstehung  der  eosino- 
philen Körnchen  im  Knochenmark  aus  den  Kemkörperchen  der  Häma- 
toblasten  auf  dem  Wege  der  Phagocytose,  eine  Theorie,  die  von  Tetten- 
hamee(51)  bestätigt  worden  ist.  Dieser  bemerkte  bei  der  Degeneration 
von  Salamanderspermatocytenkernen  das  Auftreten  einer  besonderen 
acidophilen  Substanz,  die  von  den  Leukocyten  aufgenommen  wurde, 
und  sprach  den  Gedanken  aus,  daß  eine  Entstehung  von  Eosinophilen 
überall  da  möglich  sei,  wo  ein  beständiger,  physiologischer  Zerfall  der 
Blutelemente    stattfinde    und    genügend    Kemmaterial    in    Gestalt   von 


1)  Citiert  nach  Meyeb  (36). 

2)  Citiert  nach  Bogdanow  (8). 
«)  Citiert  nach  Saltykow  (40). 
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Kernen  sich  neu  bildender  Erythrocyten  vorhanden  sei.  Diese  enge  Be- 
ziehung der  Erythrocyten  zu  den  Eosinophilen  wird  auch  durch  die 
Tatsachen  bestätigt,  die  uns  heute  über  die  chemische  Natur  der 
eosinophilen  Körnelung  zu  Gebote  stehen.  Das  früher  angenommene 
Vorhandensein  von  Hämoglobin  in  den  eosinophilen  Körnchen,  von  dem 
Wyssozki*),  Hayem(20),  Klein  (30),  Pouchet^)  u.  A.  auf  Grund 
gleicher  farberischer  Eigenschaften  dieser  Kömchen  und  der  Erythro- 
cyten (hauptsächlich  bei  Anwendung  von  Eosin)  gesprochen  haben,  ent- 
spricht allerdings  nicht  dem  heutigen  Stande  der  Wissenschaft,  wohl 
aber  ist  andrerseits  von  Pbzewosky  ^),  Löwit  *),  Freiberg  ^),  Barker  *), 
Sacharow  (41),  BoGDANOw(8),  Iljaschew  (28)  nachgewiesen,  daß  die 
eosinophilen  Granula  zweifellos  Eisen  enthalten,  das  wahrscheinlich  mit 
Eiweiß  und  Nuklein  verbunden  ist  (Bogdanow  (8)),  da  Weit, 
Sjawcillo(47)  u.  A.  in  ihnen  Eiweiß,  und  Herrington*),  nach  der 
Eeaktion  von  Ltlienfeld  und  Monti,  Phosphor  gefunden  haben. 

Hier  sei  bemerkt,  daß,  während  schon  Bizzozero  und  Ehrlich  (15) 
dagegen  aufgetreten  siod,  die  eosinophilen  Körnchen  bestünden  aus  Fett 
(welche  Ansicht  in  neuerer  Zeit  auch  von  Kischenski  (29)  durch  den  Hin- 
weis auf  die  verschiedene  Tinktionsfähigkeit  der  eosinophilen  und  der 
Fettkömchen  widerlegt  worden  ist  —  die  Fettkömchen  werden  durch 
Scharlach  rot,  die  eosinophilen  hellblau  gefärbt),  Bogdanow(8)  die 
Möglichkeit  des  Übergangs  der  eosinophilen  Granula  in  Fettkömchen 
annimmt,  und  Arnold  (2)  glaubt,  daß  die  Substanz  der  eosinophilen 
Granula  eine  eigenartige,  in  Äther  und  Alkohol  unlösliche  Verbindung 
von  Eiweiß  und  Fett  darstelle. 

Daß  die  Bildung  von  eosinophilen  Kömchen  und  das  Erscheinen 
der  Eosinophilie  in  Zusammenhang  mit  den  Erythrocyten  stehen,  wird 
besonders  von  vielen  klinischen  Beobachtungen  dargetan.  So  hat 
Klein  (30)  in  einem  Fall  von  Pleuritis  haemorrhagica  gefunden,  daß  die 
Zahl  der  Eosinophilen  im  Exsudat  sich  gleich  blieb  (76  Proz.),  während 
ihre  Zahl  im  Blut  entsprechend  der  Resorption  des  Exsudates  zunahm 
(von  12,5  Proz.  bis  40,0  Proz.),  und  behauptet,  daß  die  Leukocyten  bei 
der  Resorption  der  Zerfallsprodukte  von  Erythrocyten  deren  Pigmente 
in  eosinophile  Granula  verarbeiteten  und  ins  Blut  wanderten.  Überhaupt 
findet  man  bei  hämorrhagischen  Brustfellentzündungen  fast  immer 
(WiDAL  und  Ravaut*),  Barjon  und  Cade  *),  Burnet  (11))  Eosinophilie, 
die  sich  zuweilen  nur  auf  das  Exsudat  beschränkt,  zuweilen  aber  auch 
im  Blut  zur  Beobachtung  gelangt.  Bürnet  (11)  stellte  unter  neun  Fällen 
von  Eosinophilie  in  der  Pleurahöhle  sechs  Fälle  von  hämorrhagischem 
Exsudat  fest,  deutet  diese  Erscheinung  aber  anders  als  Kxein. 


^)  Citiert  nach  Bogdanow  (8). 

^  Citiert  nach  Bezan^on  et  M.  Labb6  (6). 

^  Citiert  nach  Burnet  (11). 
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Viele  Autoren  (Pezewosky  ^),  Stütz  (48),  Bergonzini  ^),  SaIi- 
TYKOw(40)),  die  über  Eosinophilie  in  Geschwülsten  gehandelt  haben, 
stellen  fest,  daß  die  eosinophilen  Zellen  häufig  in  der  Nähe  von  Blut- 
gefäßen gefunden  werden,  und  schließen  sich  der  Theorie  von  Klein 
an.  Besonders  bestimmt  hat  sich  in  diesem  Sinne  Fedobowicz  (16) 
ausgesprochen,  der  bei  der  Untersuchung  von  über  100  Krebs- 
geschwülsten die  Ansammlungen  von  Eosinophilen  ausschießlich  in  der 
Nachbarschaft  der  kleinen  Blutgefäße  und  von  Blutergüssen  gefunden  hat. 

Aus  ihren  Beobachtungen  an  der  Schleimhaut  des  Magens  und 
anderen,  in  verschiedenen  pathologischen  Zuständen  befindlichen  Ge- 
weben hat  Anna  Saltykow  (40)  gefolgert,  daß  die  eosinophilen  Granula, 
ebenso  wie  die  hyalinen  Körper,  aus  den  Zerfallsprodukten  des  Blutes 
durch  Fhagocytose  entstünden.  Diese  Entstehungsart  der  Granula  wird 
auch  von  Külbin  (32)  auf  Grund  morphologischer  Forschungen  über 
das  Blut  anerkannt.  Es  seien  hier  noch  die  Beobachtungen  von 
Hardy(21)  und  Lem  Boon  Keng(21)  an  Fröschen  erwähnt  und  die 
Versuche  von  Stassang^)  und  Carles(I3),  die  nach  der  Einspritzung 
von  Blut  imd  Hämoglobin  das  Auftreten  von  eosinophilen  Körnchen  in 
den  Leukocyten  beobachten  konnten,  Stassano  im  Bauchfell  von  Meer- 
schweinchen, Carles  im  Lymphsack  bei  Fröschen.  Ferner  gehören 
noch  Arbeiten  der  letzten  Zeit  hierher,  so  die  von  ANDR]fe(14)  und 
CoußMONT  (14),  die  das  Anwachsen  der  Eosinophilie  bei  Kranken,  denen 
sie  zu  therapeutischen  Zwecken  hämolytisches  Serum  eingespritzt  hatten, 
konstatieren  konnten,  und  die  Arbeit  von  Tarassewitsch  (49),  der  die 
Zunahme  der  Zahl  der  eosinophilen  Zellen  im  Bauchfell  von  Meer- 
schweinchen unter  dem  Einfluß  fremder  Erythrocyten  feststellte.  Schließ- 
lich muß  man  Thomas  Lewis  (52)  beistimmen,  derauf  Grund  seiner  Unter- 
suchungen sowohl  frischer  als  auch  fixierter  Präparate  folgert,  daß  die 
Erythrocyten  zum  Teil  in  der  Milz,  zum  größeren  Teil  aber  in  deü  lympha- 
tischen Organen  zerstört  werden,  und  daß  aus  ihren  Trümmern,  die  von 
Leukocyten  aufgenommen  werden,  sich  die  eosinophilen  Körnchen  bilden. 

Das  sind,  wenn  auch  nicht  alle,  so  doch  die  wichtigsten  Tatsachen, 
auf  denen  die  Theorie  der  hämatogenen  Entstehung  der  eosinophilen 
Zellen  basiert  ist. 

Die  anderen  Theorieen  stellen  die  Bildung  der  eosinophilen  Körnchen 
nicht  in  so  nahen  Zusammenhang  mit  dem  Auftreten  der  Eosinophilie. 
H.  F.  MtJLLER  und  Rieder*)  lassen  die  eosinophilen  Leukocyten  aus 
neutrophilen  im  zirkulierenden  Blute  selbst  entstehen  und  sehen  im 
Knochenmark  nur  einen  Ort  der  Ablagerung  für  die  Eosin« »philen.  Nach 
der  Theorie  von  Schmidt  (45,  46)   und  Stütz  (48)    aber  findet   an  allen 


^)  Citiert  nach  Fedorowitsch  (16). 
2)  Citiert  nach  Carles  (13). 
^)  Citiert  nach  EHRLICH  (15). 
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Orten,  wo  sich  Eosinophile  ansammeln,  eine  lokale  Bildung  Yon  Eosino- 
philen statt,  so  im  Brustfell  bei  Pleuritis,  in  der  Schleimhaut  der 
Bronchen  bei  Asthma,  in  der  Haut  bei  den  verschiedenen  Hautkrank- 
heiten etc.  Diese  Theorieen  erscheinen  unhaltbar,  da  sie  die  Entstehung 
der  eosinophilen  Kömchen  nicht  zu  erklären  vermögen  und  nicht  ge- 
nügend durch  morphologisches  Beweismaterial  gestützt  werden.  Als 
herrschend  gilt  heute  die  zuerst  von  Ehelich  uud  seiner  Schule  mit 
Hilfe  der  Chemotaxis  aufgestellte  Theorie.  Ehelich  (15,  63)  hält  die 
eosinophile  Granulation  für  das  Produkt  einer  streng  spezifischen  Funktion 
der  Zellen  selbst,  unterscheidet  genau  die  verschiedenen  Körnelungs- 
arten  sowohl  nach  ihren  Eigenschaften  als  auch  nach  der  Art  ihrer 
Entstehung,  und  nimmt  als  einzigen  Ort  für  die  Bildung  von  Eosino- 
phüen  das  Knochenmark  an.  Hier  reifen  die  jungen  Eosinophilen,  die 
mononukleären  eosinophilen  Myelocyten,  zu  polymorphkernigen  eosino- 
phUen  Zellen  heran  und  treten  als  solche  ins  zirkulierende  Blut  Jedes 
Anwachsen  der  Zahl  der  Eosinophilen  im  Blut,  in  den  anderen  Ge- 
weben oder  in  den  Absonderungsprodukten  des  Organismus  erklärt 
diese  Theorie  in  jedem  Falle  durch  das  Auftreten  eigenartiger  Stoffe, 
die  die  Eosinophilen  des  Blutes  und  des  Knochenmarks  anlocken.  Um 
die  verschiedenen,  zur  Beobachtung  gelangenden  Fälle  von  kombinierter 
allgemeiner  uud  lokaler  Eosinophilie  zu  erklären,  greift  diese  Theorie  zu 
einer  Reihe  von  Annahmen.  So  wird  angenommen,  daß  ein  spezifischer 
chemotaktisch  wirksamer  Stoff  nur  auf  die  Eosinophilen  im  Blute  wirke, 
ohne  eiue  Steigerung  der  Funktion  des  Knochenmarkes  hervorzurufen, 
60  daß  also  wohl  die  eosinophilen  Leukocyten  aus  dem  Blute  auswandern 
und  sich  am  Orte  des  positiven  Chemotropismus  ansammeln,  aber  das 
Knochenmark  gleic^hzeitig  nicht  mehr  reife  Eosinophilen  ins  Blut  ent- 
lasse als  gewöhnlich.  Das  gleichzeitige  Auftreten  von  allgemeiner  und 
lokaler  Eosinophilie  erklärt  diese  Theorie  durch  die  größere  Verbreitung 
der  chemotaktisch  wirksamen  Stoffe  im  Körper,  so  daß  diese  Stoffe  mit 
den  Ek)sinophilen  des  Blutes  auch  die  des  Knochenmarkes  anlocken. 
Das  Verschwinden  der  Eosinophilie  im  Höbepunkt  der  Krankheit  und 
ihr  Wiedererscheinen  zum  Schluß  des  Krankheitsprozesses  werden  durch 
den  Koozentrations^rad  der  chemisch  wirksamen  Stoffe  erklärt,  die 
größere  Konzentration  der  Stoffe  im  Höhepunkt  der  Krankheit  stoße 
die  Eosinophilen  ab,  die  von  den  zum  Schluß  der  Krankheit  wieder 
schwächer  konzentrierten  Stoffen  aufs  neue  angezogen  würden.  Indem 
Ehrliches  Theorie  auf  diese  Weise  die  Wirkungsart  der  chemotaktischen 
Stoffe  variiert,  und  außerdem  ein  verschiedenes  Verhalten  des  Körpers 
Krankheiten  gegenüber  und  dementsprechend  bald  geringere,  bald 
stärkere  Grade  von  Eosinophilie  annimmt,  erklärt  sie  alle  Arten  von 
Eosinophilie.  Aus  den  klinischen  Beobachtungen  ist  ersichtlich,  wie 
hier  bemerkt  sei,  daß  diese  chemotaktischen  Stoffe  trotz  ihrer  völlig 
gleichen  Wirkung   auf  die  Eosinophilen   merkwürdig  verschiedenen  ür- 
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Sprungs  sind,  denn  sie  entstehen  bei  Krankheiten  der  Haut,  der  Lungen, 
des  Blutes,  bei  infektiösen,  parasitären  und  konstitutionellen  Er- 
krankungen. 

Auch  mit  der  Tatsache,  daß  der  Zerfall  der  Erythrocyten  mit  dem  Er- 
scheinen von  Eosinophilen  in  Zusammenhang  steht,  haben  sichEHBLiCH  (15) 
und  seine  Schule  in  jüngster  Zeit  in  Einklang  gebracht  durch  die  An- 
nahme, es  bildeten  sich  bei  dem  Zerfall  der  roten  Blutkörperchen  Stoffe, 
die  die  eosinophilen  Zellen  anlocken.  Außerdem  sind  in  letzter  Zeit 
noch  einige  Theorieen  aufgestellt  worden,  so  die  von  Audibert  (3),  die 
sog.  Antiphtheiren-Theorie,  nach  der  die  eosinophilen  Zellen  die  bei 
den  verschiedenen  Erkrankungen  entstehenden  schädlichen  Stoffe  un- 
schädlich machen.  Diese  Theorie  kommt  augenscheinlich  der  alten  von 
Hakkin  und  Kantaky  vertretenen  sehr  nah,  nach  der  den  Eosinophilen 
die  Funktion  der  Bildung  von  Alexinen  zukam.  FB0iN(17a)  hat  neu- 
lich den  Satz  aufgestellt,  die  eosinophilen  Zellen  beschützten  die  Ery- 
throcyten bei  der  Hämolyse  vor  der  Auflösung. 

Das  sind  die  wichtigsten  Theorieen  über  das  Auftreten  der  Eosino- 
philie. Die  Literatur  über  die  Morphologie  und  die  Genesis  der  eosino- 
philen Zellen  soll  hier  nicht  besprochen  werden.  Die  Morphologie  ist 
erst  in  letzter  Zeit  genauer  erforscht  worden,  die  Entstehung  aber  der 
eosinophilen  wie  überhaupt  aller  Leukocyten  ist  immer  noch  eine  viel 
umstrittene  Frage.  Es  genügt,  auf  den  letzten  Naturforscher-  und  Arzte- 
kongreß  in  Breslau  (63)  im  September  1904  hinzuweisen,  auf  dem  so  be- 
deutende Hämatologen  wie  Grawitz  und  Erblich  völlig  entgegen- 
gesetzter Meinung  waren.  Während  Grawitz  auf  Grund  der  Arbeiten 
von  DoMiNici,  Arnold,  Gulland  u.  A.  alle  Arten  der  Leukocyten  in 
einem  genetischen  Zusammenhang  sieht  und  darauf  hinweist,  die  Funktion 
der  Leukocyten  bestehe  nicht  ausschließlich  in  Sekretion,  sondern  haupt- 
sächlich in  Resorption,  Transport  und  Assimilation  von  Eiweißstoffen^ 
Eisen,  Fett  und  Lecithin,  verteidigt  Ehrlich  seine  frühere  Anschauung 
in  betreflf  der  verschiedenen  Bildungsstätten  der  verschiedenen  Leuko- 
cytenarten,  leugnet  die  von  Arnold,  Hesse  u.  A.  zugegebene  Möglich- 
keit des  Überganges  der  Granula  einer  Art  in  die  einer  anderen  Art, 
konstatiert,  daß  diese  Granula  das  Produkt  einer  spezifischen  Funktion 
der  Zellen  seien,  und  erklärt  die  von  Dominici  u.  A.  gefundenen  Tat- 
sachen vom  Standpunkt  seiner  chemotaktischen  Theorie. 

Im  allgemeinen  fallt  beim  Studium  der  Literatur  über  die  Eosino- 
philen auf,  daß  der  chemische  Charakter  der  Körnchen,  ihr  Verhalten 
zu  verschiedenen  Farben  und  die  Veränderung  der  eosinophilen  Zellen 
in  verschiedenen  pathologischen  Zuständen  mehr  oder  weniger  erforscht 
sind,  während  folgende  Fragen  ungelöst  blieben: 

1.  Die  Art  der  Entstehung  der  Granula  in  der  Zelle, 

2.  Die  Bildungsstätte  der  Eosinophilen. 

3.  Ihre  Rolle  im  Haushalt  des  Körpers. 
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4.  Ihre  diagnostische  Bedeutung  in  der  Pathologie. 

5.  Das  endgültige  Schicksal  der  eosinophilen  Leuko- 
cyten. 


In  Erwägung  der  Tatsache,  daß  bis  in  die  jüngste  Zeit  hinein  fast 
alle  Beobachtungen  über  die  eosinophilen  Zellen  hauptsächlich  einen 
klinischen  Charakter  tragen,  daß  die  auf  experimentellem  Wege  ge- 
fundenen Fakta  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  zufällig  und  nur  so  nebenbei 
gefunden  wurden  und  daß  die  Zahl  der  Versuche,  eine  experimentelle 
Eosinophilie  hervorzurufen,  sehr  gering  ist  (Stassano,  Jacke,  Pod- 
wYSSOTZKi)  habe  ich  bei  meinen  Untersuchungen  ausschließlich  die  experi- 
mentelle Methode  angewandt.  Fünf  Fragen  inbetreflf  der  eosinophilen 
Zellen  blieben,  wie  oben  erwähnt,  offen;  unter  diesen  habe  ich  meine 
Aufmerksamkeit  hauptsächlich  auf  die  Frage  über  dieArt  derEnt- 
stehung,  über  die  Histogenese  der  eosinophilen  Granu- 
lationen konzentriert. 

Im  Hinblick  aber  darauf,  daß  als  meistumstrittener  Punkt  in  der 
Lehre  über  die  Histogenese  der  eosinophilen  Granulationen  die  Frage 
über  ihre  hämatogene  Entstehung  gilt,  habe  ich  mich  bemüht,, 
gerade  diese  Frage  in  irgend  einem  Sinne  zum  Abschluß  zu  bringen. 

Wie  schon  betont  wurde,  haben  klinische  Beobachtungen  eine  ganze 
Reihe  von  Tatsachen  zugunsten  der  Theorie  der  Histogenese  der  eosino- 
philen Granulationen  aus  gewissen  Bestandteilen  der  roten  Blutkörper- 
chen festgestellt,  besonders  interessante  Fakta  lieferten  zu  dieser  Frage 
aber  die  Arbeiten  über  Hämolyse  in  den  letzten  Jahren.  Hierher  ge- 
hört noch  Kantakusens  (12)  Beobachtung  der  Vergrößerung  der  Zahl  der 
Pseudoeosinophilen  im  Blute  von  Kaninchen  unter  der  Wirkung  von 
Einspritzungen  von  hämolytischem  Serum,  welche  Beobachtung  von 
Belonowsky  (4)  bestätigt  wurde.  Takassewitsch  (49)  wies  darauf  hin^ 
daß  im  Bauchfell  von  Meerschweinchen,  denen  er,  um  bei  ihnen  eine 
Bildung  von  Hämolysinen  hervorzurufen,  fremde  Erythrocyten  einge- 
spritzt hatte,  sich  eine  bedeutende  Ansammlung  von  eosinophilen  Zellen 
konstatieren  ließ.  Andre  (14)  und  Coürmont  (14)  endlich  beobachteten 
bei  Behandlung  von  Kranken  mit  hämolytischem  Serum  nach  jeder 
Einspritzung  das  Auftreten  von  Eosinophilie. 

Schon  diese  Tatsachen  weisen  mit  genügender  Deutlichkeit  den 
Weg,  dem  man  bei  der  experimentellen  Untersuchung  über  die  eosino- 
philen Zellen  folgen  kann,  um  die  hypothetische  hämatogene  Entstehung 
der  eosinophilen  Granulationen  zu  beweisen  oder  abzulehnen.  Deswegen 
habe  ich  mich,  hauptsächlich  auf  Grund  der  von  Takassewitsch  und 
von  Andr6  und  Coürmont  gefundenen  Tatsachen,  bei  meinen  eigenen 
Forschungen  auf  folgende  zwei  Gebiete  beschränkt:  erstens  habe  ich 
das  Schicksal  der  andersartigen  und  gleichartigen  Erythrocyten  in  den 
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serösen  Säcken  der  Versuchstiere  festzustellen  gesucht  und  im  An- 
schluß daran  die  Veränderungen  ihrer  Leukocyten  im  Blut  und  die 
Exsudate  dieser  serösen  Säcke  beobachtet ;  zweitens  habe  ich  hauptsäch- 
lich die  Zahlenverhältnisse  der  Blutbestandteile  und  die  morpholo- 
gischen Veränderungen  der  blutbildenden  Organe  der  Versuchstiere  bei 
der  Einwirkung  von  für  sie  hämolytischem  Serum  studiert,  das  ihnen  in 
das  Unterhautzellgewebe,  ins  Blut  und  in  die  Bauchhöhle  eingeführt 
worden  war. 


Methode  der  Untersuchimgeii. 

Als  Versuchstiere  dienten  bei  fast  ausschließlich  allen  üntersnchangen 
Meerschweinchen  y  nur  wenige  Versuche  wurden  an  Kaninchen ,  Katzen  und 
Zieselmäusen  angestellt.  Nachdem  ich  zuerst  an  Elaninchen  experimentiert 
hatte,  ging  ich  bald  auf  Meerschweinchen  über  aus  folgenden  Gründen: 
Schon  KüBLOW  ^)  hat  darauf  hingewiesen,  daß  die  polynukleären  Leukocyten 
der  Kaninchen  eine  ziemlich  grobe,  acidophile,  in  schwacher  Essigsäure  lösliche 
Körnelung  aufweisen,  die  er  zum  Unterschied  von  der  noch  gröberen  und  in 
Essigsäure  sich  nicht  lösenden  eosinophilen  —  pseudoeosinophile  Granulation 
nannte.  Die  Zahl  der  echten  Eosinophilen  ist  beim  Kaninchen  gering, 
Tallqvist^)  und  Willebrand  ^)  schätzen  sie  auf  0,5  bis  3,0  aufs  Hundert; 
nach  meinen  Beobachtungen  ist  ihre  Zahl  noch  geringer,  im  Mittel  etwa  0,2 
aufs  Hundert.  Im  Vergleich  mit  anderen  Tieren  sind  sie  auch  im  Knochen- 
mark der  Kaninchen  wenig  zahlreich,  was  die  Vermutung  wahrscheinlich 
macht,  die  Pseudoeosinophilen  des  Kaninchens  spielten  wenigstens  zum  Teü 
die  Rolle,  die  die  echten  Eosinophilen  bei  anderen  Tieren  auszufüllen  haben. 
Die  pseudo-  und  die  echten  eosinophilen  Leukocyten  unterscheiden  sich  von- 
einander, wie  schon  gesagt,  hauptsächlich  durch  die  Widerstandsfähigkeit  der 
echten  gegen  Essigsäure,  und  tingieren  sich  bei  Anwendung  der  typischen 
Farbengemische  von  Ehrlich,  Chenzinski,  Laurent  u.  a.  völlig  gleich. 
Die  Körnchen  der  Pseudoeosinophilen  sind  nach  meinen  Beobachtungen  von 
beträchtlicher  G-röße  und  unterscheiden  sich  äußerlich  häufig  garnicht  von  den 
echten  eosinophilen  Granulationen,  was  als  Quelle  häufiger  Fehler  dienen 
kann.  Nur  bei  Anwendung  der  Tinktionsmethode  von  Willebrand  (54) 
kann  man  mit  Sicherheit  von  echten  eosinophilen  Zellen  sprechen,  da  diese 
allein  hierbei  die  Farbe  (Eosin)  halten,  während  sich  die  pseudoeosinophilen 
Kömchen  der  Leukocyten  in  der  Essigsäure  lösen,  die  zu  den  Bestandteilen 
des  Gemisches  gehört.  Ferner  stellte  es  sich  heraus,  daß,  bei  Anwendung 
der  Methode  von  Zappert  zur  Feststellung  der  absoluten  Anzahl  der  Eosino- 
philen im  Blut  oder  im  Exsudat,  die  Pseudoeosinophilen  des  Kaninchens  sich 
genau  ebenso  färben  wie  die  echten  Eosinophilen,  und  sich  also  die  beiden 
Arten  in  der  Zählkammer  gar  nicht  auseinander  halten  lassen.  Deswegen  ging 
ich  zu  Versuchen  mit  Meerschweinchen  über,  deren  pseudoeosinophile  Leuko- 
cyten sich  durch  die  Größe  der  Körnchen  beträchtlich  von  den  echten  Eosino- 
philen unterscheiden.  Dieser  Umstand  läßt  eine  Unterscheidung  auch  schon 
bei  gewöhnlicher  Färbung  zu  und,  was  wichtiger  ist,  gestattet  die  Anwendung 
der  Zählmethode   von  ZAPPEfiT ,    wobei  nur  die  echten  Eosinophilen  gefarht 


^)  Citiert  nach  Bezan^on  ET  Labb^.  (6). 
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werden  und  sich  deutlich  yon  allen  anderen  Formelementen  abheben.  Außer* 
dem  ist  hervorzuheben,  daß  die  Zahl  der  echten  eosinophilen  Zellen  sowohl 
im  Blut,  als  auch  in  den  anderen  Geweben  und  in  den  Exsudaten  der  Meer- 
schweinchen recht  beträchtlich  ist,  so  daß  man  für  den  Organismus  des  Meer- 
schweinchens das  Vorhandensein  yon  ganz  besonders  günstigen  Bedingungen 
für  die  Bildung  von  Eosinophilen  annehmen  kann.*)  Da  Tarassewitsch (49) 
seine  Beobachtungen  an  Exsudaten  aus  dem  Peritoneum  yon  Meerschweinchen 
«asgeführt  hat,  schien  es  mir  am  bequemsten  auch  dieses  Gebiet  zu  wählen, 
um  so  mehr,  als  es  hier  sehr  leicht  ist  den  Veränderungen  der  zelligen 
Elemente  zu  folgen.  Deswegen  habe  ich  die  qualitativen  und  Zahlenverhält- 
nisse des  Peritonäalexsudates  und  des  Blutes  der  Meerschweinchen  unter- 
sucht, nachdem  ich  ihnen  andersartige  oder  gleichartige  Erythrocyten  einge- 
spritzt hatte.  Es  wurden  immer  Brythrocyten,  die  durch  Spülungen  in  9  ^/^^ 
Kochsalzlösung  vom  Serum  und  eventuell  anhaftenden  Lfukocyten  befreit 
waren,  benutzt  und  zwar  Blutkörperchen  von  Gans,  Katze,  Kaninchen,  Hund 
oder  Meerschweinchen ,  die  immer  in  ein  und  derselben  Verdünnung  (9  ^/^^ 
Kochsalzlösung)  und  immer  in  gleichen  Mengen  auf  37  ^  erwärmt  injiziert 
wurden.  Das  Exsudat  wurde  in  verschiedenen  Intervallen  nach  der  Ein- 
spritzung mit  einer  gewöhnlichen  kapillären  Pipette,  unter  Beobachtung  der 
gebräuchlichen  Regeln  der  Aseptik,  der  Bauchhöhle  entnommen  und  entweder 
in  frischem  Zustande  untersucht  oder  durch  Ausstreichen  auf  einem  Deck- 
gläschen fein  verteilt,  fixiert  und  getärbt.  Färbungen  an  lebenden  Tieren 
wurden  mit  Neutralrot  und  Brillantkresylblau  nach  Lewaditi  (35)  vorge- 
nommen. Außerdem  wurde  die  Färbunif  eines  fixierten  hängenden  Tropfens 
mit  Eosin  auf  folgende  Weise  angewandt:  Ein  Tropfen  des  Exsudates  wurde 
auf  einem  Deckgläschen  mit  schwachem  Eosin  in  9  ^/^^  Kochsalzlösung  oder 
mit  Brillantkresylblau  von  derselben  Konzentration  gemischt  (zuweilen  nach 
dem  Verfahren  von  Lewaditi  :  ein  Deckglas  wird  mit  schwacher  alkoholischer 
Lösung  von  Brillantkresylblau  überdeckt  und  auf  die  ausgetrocknete  Oberfläche 
der  Farbe  das  Exsudat  aufgetragen),  darauf  wurde  auf  den  Boden  der  Ver- 
tiefung der  feuchten  Kammer  ein  kleines  Tröpfchen  von  Osroiumsäure  in 
1  ^/q  wäßriger  Lösung  getropft  und  dann  das  mit  Ol  umrandete  Deckgläschen 
mit  dem  Exsudattropfen  so  auf  die  Vertiefung  gelegt,  daß  das  Exsudat  nicht 
an  die  Osmiumsäure  ankommen  konnte.  Auf  diese  Weise  wurde  der  Exsudat- 
tropfen schnell  durch  die  Dämpfe  der  Osraiumsäure  fixiert  und  nahm  den 
Ton  der  entsprechenden  Farbe  an.  Die  Trockenpräparate  wurden  ausschließ- 
lich durch  Wärme  fixiert  und  zwar  15  Minuten  bis  2  Stunden  lang  und  bei 
-einer  Temperatur  von  110  bis  120^0.  Gefärbt  wurden  sie  1.  mit  der 
Triacidlösong  für  neutropbile  Granula  nach  Ehbltch;  2.  mit  der  Ehrlich- 
schen  Dreifarbmischung  für  eosinophile  Granula:    3.   mit  der  Willebrand- 


^)  KuKLOW  (citiert  nach  6)  hat  im  Blute  der  Meerschweinchen  von  ihm 
als  nigrosinophil  bezeichnete  Zellen  gefunden,  die  äußerlich  den  eosinophilen 
Zellen  entsprechen,  sich  aber  in  dem  Eosin-Nigrosin-Gemisch  im  Tone  des 
Nigrosins  färben,  sonst  aber  bei  allen  übrigen  Färbungsmethoden  sich  zu  den 
Farbstoffen  verhalten  wie  die  echten  Eosinophilen  und  in  ihrem  chemischen 
Verhalten  mit  ihnen  identisch  sind.  Auf  Grund  dessen  schien  es  mir  unnötig 
die  Nigrosinophilen  als  besondere  Gruppe  zu  behandeln,  zumal  hierbei,  wie 
Hesse  nachgewiesen  hat,  die  Art  der  Fixierung  eine  wichtige  Rolle  spielt, 
indem  entsprechend  der  höheren  Temperatur  bei  der  Fixierung  eine  größere 
Zahl  von  eosinophilen  Granulationen  in  nigrosinophile  und  indulinophile 
übergeht. 

Ziegler,  Beiträge  zur  path.  Anat.    XXXVIIL  Bd.  BO 
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sehen  Farbe   und  4.  mit  Eosin  und  Azur  getrennt  oder  ihrem  Gemisch  nach 

GlEMSA. 

Über  die  Färbung  nach  WiLLEBRAND  muß  folgendes  bemerkt  werden: 
sein  Gemisch  besteht  aus  gleichen  Teilen  einer  gesättigten  wäßrigen  Lösang 
von  Methylenblau  und  V2  **/o  Lösung  von  Eosin  in  70  ®  Alkohol ;  auf  50  com 
dieser  Mischung  kommen  10 — 15  Tropfen  1  ^/^  Essigsäure.  Da  die  Mengen 
des  Methylenblaus  und  der  Essigsäure  äußerst  ungenau  angegeben  sind,  gelang 
es  mir  lange  nicht ,  eine  gutwirkende  Mischung  herzustellen  und  erst  &vl 
empirischem  Wege  fand  ich  ein  Rezept ,  das  immer  gleichmäßige  Besaltate 
gab.     Diese  meine  Mischung  besteht  aus 

1.  1,4  Methylenblau  medic.  pur.  auf  100  ocm  destill.  Wassers. 

2.  ^/g  ®/^  Lösung  von  reinem  französischen  Eosin  in  70**  Alkohol,  ää  25,0  f 

3.  10  Tropfen  Essigsäure  in  1  ®/^  wäßriger  Lösung. 

Vor  dem  Gebrauch  wird  das  Gemisch  filtriert  und  die  Färbung  unter 
Erwärmen  binnen  10 — 15  Minuten  bis  zum  Erscheinen  eines  metallischen 
Häutchens  auf  der  Oberfläche  der  Farbe  ausgeführt. 

Die  Bestimmung  der  absoluten  Anzahl  der  Eosinophilen  im  Blut  und 
im  Exsudat  habe  ich  nach  der  Methode  von  Zappebt  ausgeführt.  Das  dem 
Peritoneum  entnommene  Exsudat  wurde  schnell  auf  ein  Ührglas  geblasen  und 
von  da  sofort  mit  dem  Schüttelmischer  von  Potain  bis  zur  Marke  0,5  auf- 
gesogen, der  allsogleich  bis  zur  halben  Höhe  der  Ausbuchtung  mit  Osmium- 
säure in  1  ^Iq  wäßriger  Lösung,  und  bis  zur  oberen  Marke  mit  einem  Gemisch 
von  17,0  Eosin  in  1  ^/^  wäßriger  Lösung,  45,0  Glyzerin  und  55,0  destilliertem 
Wassers  gefüllt  wurde.  Der  Schüttelmischer  wurde  darauf  gründlich  ge- 
schwenkt und  dann  nach  den  bekannten  Regeln  ein  Tropfen  des  Gemisches 
auf  die  Zählkammer  gebracht.  Als  Zählkammer  diente  uns  die  Kammer  Ton 
Bbeuer(IO),  die  aus  9  großen  Quadraten  mit  einem  Flächeninhalt  von  je 
einem  Quadratmillimeter  besteht  und  die  auf  diese  Weise  es  ermöglicht,  die 
Zellen  auf  einer  großen  Fläche  zu  zählen.  Zu  meinem  Bedauern  gelang  es 
mir  nicht  immer  eine  genügende  Menge  Exsudat  aus  dem  Peritoneum  zu 
erhalten,  um  die  absolute  Anzahl  der  Eosinophilen  festzustellen;  in  solchen 
Fällen  mußte  ich  mich  mit  der  Bestimmung  der  prozentualen  Verhältnisse 
der  verschiedenen  Elemente  in  den  gefärbten  Trockenpräparaten  beschränken^ 
was  meiner  Meinung  nach  keine  genauen  B^sultate  gibt.  Die  Organe  worden 
in  Präparaten  untersucht,  die  auf  folgende  Weise  fixiert  waren:  1.  24  Standen 
in  10  ^Iq  Forraalin,  dem  eine  geringe  Menge  von  1  **/^j  Osmiumsäure  hinzu- 
gefügt wurde,  mit  nachfolgender  24-stündiger  Spülung  in  Wasser  und  allmäh- 
licher Härtung  in  Alkohol ;  2.  in  einer  gesättigten  9  ^Jqq  Kochsalzlösung  von 
Sublimat.  Die  Schnitte  wurden  in  Hämatoxylin  und  Eosin,  ein  Gemisch  von 
Willebrand  oder  nach  Biondi-Ehrlich  Heidenhain  gefärbt.  Es  sei  hier 
noch  folgendes  Verfahren  zur  Färbung  von  Eosinophilen  in  den  Geweben 
hingewiesen  :  die  mit  Hämatoxylin  gefärbten  Präparate  wurden  auf  24  Stunden 
in  eine  stark  verdünnte  Lösung  von  Eosin  gebracht  (3 — 5  Tropfen  einer 
^  2  ^/^j  Eosinlösung  in  70  ^  Alkohol  auf  100  ccm  destillierten  Wassers),  darauf 
3  —  6  Stunden  gründlich  in  Alkohol  abgespült,  wodurch  das  Eosin  aus  allen 
Geweben  außer  aus  den  Erythrocyten  und  den  eosinophilen  Granulationen 
entfernt  wurde.  Bei  einem  solchen  Verfahren  langsamer  Färbung  mit  einer 
außerordentlich  schwachen  Lösung  von  Eosin  erhält  man  stets  sehr  leicht 
erkennbare  eosinophile  Zellen,  die  sich  durch  eine  ungewöhnlich  leuchtende 
rote  Färbung  ihrer  Körnchen  auszeichnen,  während  die  Erythrocyten  schwach- 
rosa  (bei  Anwendung  von  Sublimat)  oder  gelblich  (bei  Gebrauch  von  10  ^Jq 
Formalin    und   1  ^j^    Osmiumsäure)    gefärbt   erscheinen.     Sehr   gute  Resultate 
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gibt  die  oben  beschriebene  Methode  von  Willebrand,  besonders  wenn  die 
Präparate  mit  Sublimat  fixiert  sind.  "Von  den  Organen  wurden  hauptsäch- 
lich Omentum,  Milz,  Mesenterialdrüsen,  Lungen  und  Knochenmark  untersucht» 


Eigene  Untersuchungen. 

Erster  Teil. 

Dies  Kapitel  kann  in  3  Teile  geteilt  werden: 
L  Einspritzung  andersartiger  Erythrocyten 

1.  mit  Kernen  (Gans), 

2.  ohne  Kerne  (Katze,  Kaninchen,  Hund). 

II.  Injektion  von  Erythrocyten  der  gleichen  Spezies  (Meerschweinchen), 
ni.  Untersuchung  der  blutbereitenden  Organe  der  Tiere,  denen  Ery* 
throcyten  eingespritzt  waren. 


I.  Einspritzung  andersartiger  Erytlirocyten. 

1.  Injektion  von  kernhaltigen  Blutkörperchen  (Gans). 

Das  Exsudat  aus  der  Bauchhöhle  von  völlig  gesunden  Meerschwein- 
chen besteht  ausschließlich  aus  großen  mononukleären  Leukocyten 
(Makrophagen,  Endothelzellen)  und  echten  Eosinophilen,  polynukleäre 
sind  sehr  selten  und  gewöhnlich  fehlen  sie  ganz.  Das  auf  oben  erwähnte 
Weise  leicht  und  reichlich  erhaltene  Exsudat  ist  hell  und  enthält  wenig 
Formelemente.  Der  prozentuale  Gehalt  an  echten  Eosinophilen  schwankt 
im  Bauchfell  individuell  von  1 — 10  Proz.  Im  Mittel  ist  ihre  absolute 
Anzahl  bei  Anwendung  der  Zählmethode  von  Zappert  2000  im  Kubik- 
millimeter.  Diese  Schwankungen  sind  ausschließlich  individuell  und 
nach  meinen  Beobachtungen  unabhängig  von  Verdauungsvorgängen  oder 
irgendwelchen  anderen  physiologischen  Momenten.  Die  normalen  echten 
eosinophilen  Zellen  des  Peritonealexsudates  unterscheiden  sich  durch 
keinerlei  Besonderheiten  von  denen  des  Blutes,  des  Knochenmarkes  und 
der  anderen  Gewebe.  Die  eosinophilen  Granula  sind  gewöhnlich  sehr 
dicht  gelagert,  in  den  frischen  Präparaten  in  dem  fixierten  und  ge- 
färbten hängenden  Tropfen  sind  sie  oval  oder  stäbchenförmig  (Taf.  XVI 
Fig.  26  c),  in  den  Trockenpräparaten  meist  rund  und  nur  selten  oval. 
Die  Mononukleären  erscheinen  in  frischem  Zustande  in  Gestalt  großer 
heller  Zellen,  die  keinerlei  Granulationen  aufweisen;  nur  selten  finden 
sich  Mononukleäre,  die  irgend  eine  im  Zerfall  begriffene  andere  Zelle 
aufgenommen  haben  (einen  Erythrocyten  oder  polynukleären  Leukocyten). 
Sehr  selten  nur  gelingt  es  mit  Hilfe  von  Neutralrot  oder  Brillantkresyl- 

30* 
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blau  in  den  Mononukleären  eine  Körnelung  zu  entdecken.  Nach  Elin- 
spritzung  indiflFerenter  sterilisierter  Lösungen  in  das  Bauchfell  von  Meer- 
schweinchen —  9%Q  Kochsalz,  Peptonbouillon  und  5 — 10  Proz.  Aleuronat- 
emulsion^)  —  läßt  sich  nach  Äleuronat  schon  binnen  16  Stunden 
und  nach  Kochsalz  binnen  24  Stunden  eine  starke,  hauptsächlich  polj- 
nukleäre  Leukocytose  (polynukleäre  Leukocyten  mit  feiner  pseudoeosino- 
philer Körnelung)  in  der  Bauchhöhle  der  Meerschweinchen  nachweisen. 
Das  prozentuale  Verhältnis  der  echten  Eosinophilen  im  Exsudat  sinkt 
hierbei  immer,  die  absolute  Anzahl  sinkt  desgleichen  oder  aber  hält  sich 
unverändert.  Selten  nur  läßt  sich  nach  Einspritzung  oben  erwähnter  Stoffe 
ein  wenn  auch  nur  unbedeutendes  Anwachsen  der  Anzahl  der  echten 
Eosinophilen  in  der  Bauchhöhle  der  Meerschweinchen  konstatieren.  Nach 
zwei-  bis  dreimal  24  Stunden  wird  das  Exsudat  dünner,  die  Poljnuk- 
leären  zerfallen  zum  Teil,  zum  Teil  wandern  sie  in  Gefäße  über,  und  im 
Exsudat  bleiben  wieder  nur  Makrophagen  und  eosinophile  Zellen.  Die 
Makrophagen  verleiben  sich  zuweilen  solche  zerfallende  Polynukleäre  ein, 
nehmen  an  Umfang  zu,  quellen  dabei  scheinbar  auf  und  verschwinden 
zum  Teil  auch,  zum  Teil  wandern  auch  sie  in  die  Organe  aus  und 
werden  durch  frische  Elemente  ersetzt.  Die  Eosinophilen  dagegen  ver- 
ändern sich  wenig  und  zerfallen  nur  selten.  Nach  dreimal  24  Stunden 
nimmt  das  Exsudat  sein  gewöhnliches  Aussehen  an.  Die  Wiederholung 
der  Einspritzung  oben  erwähnter  Stoffe  ruft  nichts  Neues  hervor,  nur 
daß  die  Anzahl  der  angelockten  Leukocyten  nach  jeder  Injektion  in 
das  Bauchfell  anscheinend  größer  wird,  so  daß  das  Exsudat  einen  kon- 
zentrierteren  Eindruck  macht. 

Aus  folgender  Tabelle  ist  ersichtlich,  daß  die  absolute  Anzahl  der 
Eosinophilen  im  Exsudat  sowohl  nach  der  ersten,  als  auch  nach  der 
vierten  Einspritzung  von  9®/^^  Kochsalzlösung  ins  Bauchfell  sich  nicht 
gesteigert  hat  und  nur  im  Blute  ein  klein  wenig  gestiegen  ist. 


Versuch  Nr.  ] 

[. 

Normales    Meerschwein- 

1 

chen  von  427,0 

25.  YI.  1904. 

25.  VL 

9.vn. 

25.  vn. 

8.x. 

9.x 

Gewicht. 

Norm 

Injektion 

24Std. 

Injektion 

1  24Std. 

V.  4  com 

nach  der 

V.  4  com 

Dtcb  der 

Absolute     Anzahl     der 

9^0 
Koch- 
salz- 

Injektion 

9%o 
Koch- 

Salz- 

do. 

bjekticffl 

Eosinophilen  im  Blut 

1720 

2000 

do.     ,   ''^ 

1 

lösung 

lösung 

Absolute     Anzahl     der 

ins  Peri- 

ins Peri- 

Eosinophilen im  Peri- 

toneum. 

toneum. 

tonealexsudat 

8680 

8000 

7100 

^)  Die  Aleuronatemulsion  wurde  durch  wiederholtes  Erwarmen  bis  auf  60 
im  Laufe  von  3  Stunden  sterilisiert. 
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Nach  der  Injektion  von  (Jänseerythrocyten  habe  ich  bei  der  Be- 
obachtung der  Veränderungen  an  den  Leukocyten  und  den  eingespritzten 
roten  Blutkörperchen  folgendes  wahrgenommen:  In  den  ersten  Stunden 
nach  der  Injektion  macht  sich  eine  gewisse  Verringerung  der  Leuko- 
cytenanzahl  bemerkbar,  auf  die  schon  viele  Autoren  hingewiesen  haben 
(JIetschnikow,  Tabassewitsch  u.  a.)  und  die  mit  der  Phagolyse  zu- 
sammenhängt, erst  dann  wächst  ihre  Zahl  an,  um  binnen  24  Stunden 
da3  Maximum  zu  erreichen.  Entsprechend  der  zunehmenden  Einwanderung 
von  Leukocyten  lassen  sich  Bilder  von  Phagocytose  beobachten,  und  zwar 
sind  es,  wie  schon  Metschnikow  (37)  gezeigt  hat,  ausschließlich  die  mono- 
Dukleären  Leukocyten,  die  die  eingeführten  Erythrocyten  fressen.^) 
Wenigstens  nach  den  ersten  Einspritzungen  habe  ich  phagocytäre  Erschei- 
nungen nur  von  Seiten  der  Makrophagen  gesehen.  Nach  24  Stunden  be- 
steht das  Exsudat  zu  gleichen  Teilen  aus  Mononukleären  und  Poly- 
Dukleären,  die  aber  im  Laufe  der  nächsten  24  Stunden  wieder  aus  dem  Bauch- 
fellexsudat verschwinden,  so  daß  sich  nach  drei-  bis  viermal  24  Stunden 
im  Peritoneum  vorherrschend  Mononukleäre  und  Eosinophile  finden.-) 

In  den  Mononukleären  läßt  sich  während  der  Phagocytose  folgendes 
beobachten:  Färbt  man  einen  hängenden  Tropfen  mit  Neutralrot, 
so  kann  man  bemerken,  wie  die  Phagocyten  nach  Aufnahme  eines 
Gänseerythrocyten  voluminöser  werden  und  ihr  Protoplasma  außer  dem 
leuchtend  rot  gefärbten  Gänseerylhrocytenkerne  noch  andere  verschieden- 
große, ebenso  gefärbte  Körnchen  aufweist.  Der  Gänseerythrpcyt  löst 
sich  allmählich  auf,  sein  Hämoglobin  diffundiert,  das  Eörperchen  wird 
rund,  schrumpft  zusammen  und  der  Kern  verliert  seine  ovale  Gestalt 
und  wird  auch  rund.  Während  der  fortschreitenden  Verdauung  eines 
solchen  Gänseerythrocyten  treten  im  Protoplasma  des  Leukocyten  ein- 
zelne Körnchen  auf,  die  sich  in  der  Nähe  des  Gänseblutkörperchens 
lagern.  Diese  Körnchen  tiogieren  sich  mit  Neutralrot  und  Brillant- 
kresylblau  in  einem  Parbenton,  der  mit  dem  der  Gänseerythrocyten- 
kerne  übereinstimmt;  fixiert  man  aber  den  hängenden  Tropfen  mit 
Osmiumsäuredämpfen  und  färbt  ihn  gleichzeitig  mit  Säurefuchsin  und 
Neutralrot,  so  wird  offenbar,  daß  die  Kerne  der  eingefangenen  Erythro- 
cyten schwachrot  gefärbt  sind,  in  der  Nuance  des  Neutralrots,  während 
die  Körnchen  im  Leukocytenprotoplasma  leuchtendrot  erscheinen  in  dem 
Farbenton  des  Säurefuchsins,  also  augenscheinlich  eine  stärkere  Affinität 
zu  der  sauren  Farbe  haben  (Taf.  XVI  Fig.  3). 


^)  Hiermit  stimmen  allerdings  nicht  alle  Forscher  überein ;  Ruzicka  (39) 
behanptet  im  Gegenteil,  daß  die  Erythrocyten  hauptsächlich  von  Polynukleären 
gefressen  werden,  selten  von  Eosinophilen  und  nur  in  Ausnahmefällen  von 
Makrophagen. 

^)  Hier  kann  auf  die  Frage  über  die  Entstehung  der  mononukleären  und 
polynukleären  Leukocyten  nicht  eingegangen  werden. 
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Die  Zeitdauer  dieser  Vorgänge  ist  je  nach  der  Meoge  der  inji- 
zierten Erythrocyten  verschieden.  Drei-  bis  viermal  24  Stunden  nach 
der  ersten  Injektion  gibt  es  bereits  im  Exsudat  keine  freien  Gänseerythro- 
cyten  mehr,  die  Makrophagen  aber  enthalten  noch  die  Kerne  der  Gänse- 
blutkörperchen oder  schon  nur  Granula  von  verschiedener  Größe,  Nach 
der  ersten  Einspritzung  der  Gänseerythrocyten  in  das  Bauchfell  ist  die 
Zahl  der  Körnchen  in  den  Makrophagen  nicht  sehr  groß  und  vermindert 
sich  nach  und  nach. 

Das  Exsudat,  wie  es  in  den  durch  Wärme  fixierten  und  ge- 
färbten Präparaten  zur  Beobachtung  gelangt,  enthält  24  Stunden  nach 
der  ersten  Injektion  der  Gänseerythrocyten  polynukleäre,  mononukleäre 
und  eosinophile  Leukocyten.  Die  von  den  Makrophagen  eingefangenen 
Gänseblutkörperchen  tingieren  sich  in  der  ersten  Zeit  stets  viel  leuchtender 
mit  Eosin  (nach  der  Methode  von  Willebband)  oder  mit  Orange  (in 
der  Triacidlösung)  als  die  noch  freien  Erythrocyten,  später  aber  ver- 
blassen sie  entsprechend  der  fortschreitenden  Auflösung  durch  das 
Leukocytenprotoplasma  immer  mehr,  nehmen  an  Stelle  der  ovalen  mehr 
runde  Formen  an  und  lösen  sich  schließUch  in  Häufchen  von  Köm- 
chen oder  zerstreute  einzelne  Granula  im  Leukocytenprotoplasma  auf, 
die  sich  mit  sauren  Farbstoflfen  tingieren  lassen.  Wenn  der  Gänse- 
erythrocyt  sich  noch  nicht  völlig  aufgelöst  hat  und  sein  Kern  sich  noch 
mit  Kernfarben  färben  läßt,  erscheinen  bereits  in  den  Makrophagen 
acidophile  Kömchen.  In  den  durch  Wärme  fixierten  und  mit  der 
Triacidlösung  für  neutrophile  Granula  gefärbten  Präparaten  tingieren 
sich  diese  Kömchen  rot,  und  beim  Verfahren  nach  Willebband  —  rosa 
(Taf.  XVI  Fig.  6  u.  10). 

Doch  läßt  das  WiLLEBRAND'sche  Gemisch  immer  nur  eine  bedeutend 
geringere  Zahl  solcher  Granula  zum  Vorschein  kommen  als  die  Triacid- 
lösung oder  andere  Farbstoflfe,  was  sich  durch  die  im  Willebrand- 
schen  Gemisch  enthaltene  Essigsäure  erklären  läßt,  die  eine  große  Zahl 
dieser  Granula  auflöst.  Nach  zwei-  bis  dreimal  24  Stunden  erscheinen 
die  Makrophagen  als  äußerst  voluminöse  Zellen  mit  Vakuolen  im  Proto- 
plasma und  sehr  wenig  zahlreichen  acidophilen  eingeschlossenen  Partikeh 
(Taf.  XVI  Fig.  5,  6,  7,  8,  9). 

Allmählich  zerfallen  sie,  verschwinden  und  werden  durch  frische 
Makrophagen  ersetzt. 

Die  eosinophilen  Leukocyten  dagegen  bleiben  normal,  ihre  Zahl 
verändert  sich  nicht  und  nur  selten  steigt  sie  am  3.,  4.  Tage  nach  der 
Injektion;  auch  im  Blute  findet  eine,  im  Vergleich  zur  Norm,  sehr  ge- 
ringe Vergrößerung  der  Zahl  statt: 
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Meerschweinchen  von  438,0  Gewicht 

17.  Juni  1904 

18.  VI. 

Norm 

Injektion 

24  Stunden 

einer  20% 

nach  der 

Emulsion 

Injektion 

Absolute   Anzahl   der  Eosinophilen  im 

von  Gänse- 

Blute 

2320 

Erythro- 

2600 

Absolute   Anzahl    der  Eosinophilen   im 

cyten  ins 

Peritonealexsudat 

2080 

Bauchfell 

1100 

d.  h.  im  gegebenen  Fall  ist  im  Laufe  von  24  Stunden  die  Zahl  der 
Eosinophilen  im  Bauchfell  sogar  gefallen. 

Mithin  erkennt  man,  daß  eine  einmalige  Injektion  von  Gänseerjthro- 
cyten  kein  Anwachsen  der  Anzahl  der  Eosinophilen  im  Peritoneum 
hervorruft  und  ihre  Anzahl  im  Blut  fast  uoverändert  läßt.  In  den 
phagocytierenden  Makrophagen  gelangt  die  Bildung  von  gewissen  acido- 
philen  Körnchen  zur  Beobachtung,  die  meistenteils  in  Essigsäure 
lösbar  sind. 

Wird  demselben  Meerschweinchen  1 — 2  Wochen  nach  der  ersten 
Einspritzung  wieder  eine  Injektion  von  Gänseerythrocyten  gemacht,  kann 
man  folgendes  bemerken:  Schon  6  Stunden  nach  der  Injektion  gelangt 
eine  bedputende  Einwanderung  von  Polynukleären  ins  Bauchfell  zur 
Beobachtung,  die  freien  Gänseerythrocyten  verändern  sich  ein  wenig, 
werden  allmählich  rund  und  ihre  Kerne  treten  deutlicher  hervor.  Im 
hängenden  Tropfen  zeigen  sich  sehr  deutlich  Bilder  von  Phagocyten  und 
die  Zahl  der  Körnchen  in  den  Phagocyten  steigt  im  Anschluß  an  die 
fortschreitende  Verdauung  der  Gänseblutkörperchen  schneller  als  nach 
der  ersten  Injektion.  Auch  die  fixierten  und  mit  der  Triacidlösung  für 
neutrophile  und  der  Dreifarbmischung  für  eosinophile  Granula  gefärbten 
Präparate  zeigen  dieselben  acidophilen  Kömchen  in  den  Phagocyten, 
die  zweifellos  in  Zusammenhang  mit  den  eingefangenen  Erythrocyten 
stehen.  So  umgeben  sie  in  ringförmiger  Anordnung  die  halb  aufgelösten 
eingeschlossenen  Gänseerythrocyten  (Taf.  XVI  Fig.  10  g) ,  während  der 
übrige  Protoplasmaleib  des  Leukocyten  frei  von  solchen  Körnchen  ist. 
Besonders  schön  tritt  dieser  Zusammenhang  der  Granula  mit  den  Ery- 
throcyten zutage  bei  Anwendung  der  Dreifarbmischung  für  eosinophile 
Granula,  hierbei  sieht  man  die  roten  Körnchen  nur  in  der  Nähe  des 
Erythrocyten,  dessen  Protoplasma  gelb  gefärbt  erscheint  (Taf.  XVI 
Fig.  11). 

In  Phagocyten,  in  denen  der  Gänseerythrocyt  schon  des  Hämo- 
globins beraubt  nur  noch  in  Gestalt  des  Kerns  erscheint,  finden  sich 
immer  neben  diesem  Kerne  einige  acidophile  Körnchen  (Taf.  XVI  Fig.  6). 
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Diese  acidophilen  Granula,  die  augenscheinlich  aus  den  Erythrocyten 
hervorgegangen  sind,  kommen  auch  in  den  Polynukleären  Yor^  denn  ea 
lassen  sich  inmitten  der  feinen  Körnelung  des  Protoplasmas  der  Poly- 
nukleären gröbere  Granula  feststellen  (Taf.  XVI  Fig.  10,  ^  u.  5). 

Außer  diesen  Körnchen  in  den  Leukocyten  des  Exsudates  kann 
man  24  Stunden  nach  der  zweiten  Injektion  der  Gänseerythrocyten 
auch  noch  freie  Körnchen  sehen,  die,  auch  zweifelsohne  von  acidophiler 
Natur,  bald  einzeln,  bald  zu  Häufchen  vereinigt  zur  Beobachtung  ge- 
langen, deren  Zahl  aber  gering  ist. 

Auch  in  den  fertigen,  mit  Körnchen  schon  überfüllten,  Eosinophilen 
kommen  nicht  selten  frischeingefangene,  augenscheinlich  noch  nicht  ex- 
ploitierte,  Gänseblutkörperchen  vor,  was  deutlich  zeigt,  daß  diese  Zellen 
ihre  phagocytäre  Fähigkeit  noch  nicht  eingebüßt  haben  (Taf.  XVI  Fig.  12). 

Indem  ich  solche  Präparate  nach  Willebeand's  Methode  färbte, 
fand  ich  auch  hier,  daß  die  Mehrzahl  der  Körnchen  in  den  Leukocyten 
sich  in  der  Essigsäure  auflöste,  und  sich  nur  in  einigen  Mononukleären 
durch  Eosin  gefärbte  Einschließungen  in  Gestalt  verschieden  großer 
Granula  feststellen  ließen.  Echte  Eosinophile  in  Gestalt  einkerniger 
Zellen  mit  spärlicher  Körnelung  waren  verhältnismäßig  selten,  die  Mehr- 
zahl bildeten  Polynukleäre.  48  Stunden  nach  der  zweiten  Injektion 
waren  bereits  im  Exsudat  fast  gar  keine  Polynukleäre,  die  Mono- 
nukleären aber  hatten  ihr  gewöhnliches  gequollenes  Aussehen  (Taf.  XVI 
Fig.  5,  6,  7,  8).  Zuweilen  waren  solche  gequollene  Mononukleäre  ganz 
ohne  Einschließungen  im  Protoplasma,  aber  mit  Gruppen  von  irgend- 
welchen acidophilen  Körnchen  außerhalb  des  Zelleibes  (Taf.  XVI  Fig.  9)^ 
als  hätten  sie  diese  Körnchen  nach  außen  abgesondert. 

Bei  weiteren  Injektionen  von  Gänseerythrocyten  gehen  alle  ge- 
schilderten Prozesse  schneller  vor  sich,  und  gewöhnlich  schon  nach  der 
vierten  Einspritzung  findet  man  nach  24  Stunden  bereits  nicht  nur  keine 
freien  Gänseerythrocyten  mehr,  sondern  es  sind  sogar  die  Zerfalls- 
erscheinungen aiißerhalb  der  Zellen  und  gleichfalls  die  Veränderungen 
innerhalb  der  Zellen  fast  abgeschlossen,  ebenso  erscheinen  die  Formen 
von  Mononukleären,  die  man  nach  der  ersten  Einspritzung  erst  nach 
3X24  Stunden  im  Exsudat  findet,  jetzt  schon  nach  24  Stunden;  auch 
der  Ersatz  der  Polynukleären  durch  Mononukleäre  geht  schneller  vor 
sich,  so  daß  das  Exsudat  schon  in  zwei  Tagen  zum  normalen  Zustande 
zurückkehrt. 

Im  hängenden  Tropfen  von  Exsudat,  das  24  Stunden  nach  der 
vierten  oder  fünften  Injektion  von  Gänseerythrocyten  dem  Bauchfell 
entnommen  war;  fanden  sich  viele  Körnchen,  sowohl  in  Leukocyten  als 
auch  frei,  die  sich  in  schwacher  Essigsäure  auflösten  und  die  oben  er- 
wähnten färberischen  Eigenschaften  hatten.  In  den  Trockenpräparaten 
aus  Exsudat,  das  in  verschiedenen  Zeitintervallen  nach  der  Injektion 
(nach  1,  2,  3  etc.  Stunden)  dem  Peritoneum  entnommen  war,   ließ  sich 
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ein  noch  engerer  Zusammenhang  zwischen  diesen  Körnchen  und  dem 
Gänseerythrocytenzerfall  feststellen.  Die  Zahl  der  Kömchen  in  den 
Makrophagen  und  sogar  in  den  Polynukleären  war  l^ierbei  bedeutend 
größer  als  nach  den  ersten  Injektionen  und  sie  fanden  sich  häufiger 
auch  nach  Anwendung  des  WiLLEBRAND'schen  Gemisches,  das  —  übrigens 
—  die  Konstatierung  solcher  eosinophiler  Kömchen  auch  in  den  Poly- 
nukleären gestattet,  deren  spezifische,  pseudoeosinophile  Köraelung  sich 
in  diesem  Farbstoff  auflöst  und  also  unsichtbar  bleibt  (Taf.  XVI  Fig.  20). 
Für  besonders  charakteristisch  aber  für  das  24  Stunden  nach  der 
vierten  oder  fünften  Injektion  der  Gänseblutkörperchen  entnommene 
Exsudat  muß  man  das  Auftreten  einer  großen  Anzahl  von  echten 
Eosinophilen  halten,  die  nicht  nur  absolut,  sondern  auch  relativ  ver- 
mehrt erscheinen.  Nach  den  Beobachtungen  von  Tabassewitsch  (49) 
stieg  der  prozentuale  Gehalt  des  Exsudats  an  eosinophilen  Zellen  bis 
auf  60  Proz.,  in  meinen  Versuchen  sogar  bis  auf  80  Proz.  Wie  folgende 
Tabelle  zeigt,  erreichte  die  absolute  Anzahl  der  Bk)sinophileD  im  Exsudat 
ihr  Maximum  immer  24  Stunden  nach  der  vierteu  oder  fünften  Injektion 
der  Gänseerjthrocyten,  um  dann  allmählich  zu  fallen.  Im  Blut  (aus 
dem  Ohr)  fand  ich  eine  Eosinophilie  immer  nur  im  Anschluß  an  das 
Sinken  der  Zahl  der  Eosinophilen  im  Exsudat. 

Versuch  Nr.  3. 


Meerschweinchen  von 
300,0  Gewicht,    dem  am 
4.11    1904,    11.11.  und 

1 8.  II.  je  2  ccm  einer 
25**/^  Emulsion  vonGänse- 
erythrocyten    ins   Bauch- 
fell injiziert  worden  waren. 


28.  n.  1904 


29.  n.  I  i.m. 


2.m.  3. in 


Vor  der    Vierte     24  Std. 
Injektion  Injektion  nach  der 
I  v.  2  ccm  Injektion 
einer 

25%  I 

Emulsion 


Absolute  Anzahl  der  Eo- 
sinophilen im  Blut 

Absolute  Anzahl  der  Eo- 
sinophilen im  Perito-I 
nealexsudat  i 


2430 


I      von 
Gänse- 
erythro- 
cyten  ins 
j  Perito- 
1350     I    neum 


1700         4800 


56000 


4000 


34800      23000 


4000 


7760 


Mithin  kann  man  in  bezug  auf  die  Veränderungen,  die  die 
Leukocyten  unter  der  Wirkung  von  Injektionen  von  Gänseerythrocyten 
ins  Peritoneum  von  Meerschweinchen  erleiden,  folgendes  konstatieren : 
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Im  Protoplasma  der  hauptsächlich  moDonukleären  Leukocyten  des 
Peritonealexsudats  entwickeln  sich  nach  der  'Einverleibung  von  Gänse- 
erythrocyten  in  l^ssigsäure  lösliche  acidophile  Granulationen,  die  in  un- 
fraglicbem  Zusammenbang  mit  den  in  den  Zelleibern  der  Leukocyten 
eingeschlossenen  und  sich  dort  verändernden  Gänseerytbrocyten  stehen. 
Diese  Kömchenansammlungen  treten  besonders  deutlich  und  in  größerem 
Umfange  nach  wiederholten  Injektionen  von  Gänseerytbrocyten  zutage. 
Die  Körnchen  verschwinden  allmählich  aus  den  Makrophagen,  die  sie 
wabrscbeiolich  ausstoßen,  wobei  die  Zellen  selbst  voluminöser  werden, 
Vakuolen  erhalten  und  schließlich  zerfallen.  Übrigens  kommt  es  vor, 
daß  auch  nach  dem  Zerfall  der  Makrophagen  acidophile  Körnchen  frei 
werden. 

Die  Eosinophilen  des  Peritoneums,  die  sich  nach  der  ersten  Ein- 
spritzung weder  qualitativ  noch  quantitativ  verändern,  nehmen  nach  der 
vierten  oder  fünften  Einspritzung  von  Gänseerytbrocyten  im  Bauchfell 
stark  an  Zahl  zu  und  erreichen  zuweilen  sogar  sehr  hohe  Ziffern. 
Unter  ihnen  fallen  etwas  anders  gestaltete  Formen  auf,  die  eine  spär- 
liche Körnelung  oder  einen  einzigen  ziemlich  kleinen  Kern  haben 
(Taf.  XVI  Fig.  13,  14,  15,  18  und  Fig.  16,  17). 

Um  den  Zusammenhang  zwischen  den  Gänseerytbrocyten  und  den 
freien  und  den  sich  in  den  Leukocyten  (Phagocyten)  bildenden  Körnchen 
zu  erklären,  will  ich  bei  den  Veränderungen,  die  im  Bauchfell  des 
Meerschweinchens  mit  dem  Gänseerytbrocyten  vor  sich  gehen,  länger 
verweilen. 

Nach  der  ersten  Injektion  von  Gänseerytbrocyten  ins  Meerschweinchen- 
peritoneum  bleiben  diese  Erythrocyten  lange  heil  und  es  lassen  sich  an 
ihnen  keine  bemerklieben  Veränderungen  wahrnehmen,  bis  sie  scbließUch 
der  Phagocytose  zum  Opfer  fallen  und  im  Leibe  der  Makrophagen  die 
oben  bereits  geschilderten  Prozesse  durchmachen.  Nach  wiederholten 
Injektionen  dagegen,  wenn  sich  im  Organismus  der  Meerschweinchen  für 
Gänseerytbrocyten  spezifische  Hämolysine  gebildet  haben,  kann  man 
auch  intrazelluläre  Veränderungen  an  den  Erythrocyten  beobachten 
(Hämolyse). 

Wenn  man  den  Änderungen  der  Gänseerytbrocyten  im  hängenden 
Tropfen,  den  man  in  verschiedenen  Zeitintervallen  nach  der  Injektion 
dem  Peritonealexsudat  entnommen  hat,  folgt  und  auch  die  Hämolyse 
unter  der  Wirkung  des  spezifischen  Serums  auf  dem  heizbaren  Ob- 
jektionstische beobachtet,  kann  man  folgendes  sehen:  Färbt  man  einen 
solchen  hängenden  Tropfen  mit  Neutralrot,  so  gelingt  es  zu  einer  Zeit, 
wo  der  Gänseerythrocyt  noch  fast  völlig  unverändert  und  sein  Kern 
noch  fast  unsichtbar  ist,  im  Protoplasma,  in  der  Nähe  des  Kerns  zwei 
oder  drei  Körnchen  zu  entdecken,  die  grell  in  der  Nuance  des  Neutral- 
rots gefärbt  sind. 
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Während  das  Hämoglobin  sich  allmählich  auflöst  und  das  Blut- 
körperchen nach  und  nach  rund  wird,  machen  sich  in  der  Nachbarschaft 
des  immer  deutlicher  hervortretenden  Kerns  noch  fünf  bis  sechs  solcher 
roter  Kömchen  bemerkbar  (Taf.  XVI  Fig.  21).  Später  wird  das  Blut- 
körperchen farblos,  quillt  scheinbar  auf,  und  die  Körnchen  nehmen  an 
Zahl  zu  und  treten  nicht  mehr  ausschließlich  in  der  Nähe  des  Kerns 
auf,  sondern  auch  weiter  von  ihm,  in  der  Nachbarschaft  der  Zellmembran 
des  Blutkörperchens.  Im  weiteren  Verlauf,  wenn  der  Erythrocyt  sich 
schon  soweit  aufgelöst  hat,  daß  seine  Konturen  nur  noch  mit  Mühe 
wahrzunehmen  sind,  verlassen  die  Granula  zum  größten  Teil  den  Kern, 
werden  frei  und  nur  noch  wenige  bleiben  in  seiner  Nachbarschaft  (Taf.  XVI 
Fig.  21).  Schließlich  bleiben  im  hängenden  Tropfen  nur  noch  die  ziem- 
lich kleinen  Gänseerythrocytenkerne  mit  zwei  bis  drei  Körnchen  in  ihrer 
Nachbarschaft  und  freie  Körnchen  —  teils  einzeln,  teils  in  Häufchen  — 
sichtbar. 

Färbt  man  einen  solchen  hängenden  Tropfen  mit  Brillantkresylblau 
oder  Kristallviolett,  erscheinen  diese  Granula  hell  violett  oder  hell 
himmelblau  gefärbt  mit  einem  starken  Glanz.  Nach  Fixierung  mit 
Osmiumsäuredämpfen  und  Anwendung  von  Säurefuchsin  oder  Eosin  kann 
man  die  Körnchen  auch  in  diesen  Farbentönen  schwach  tingieren. 
Fukuhara(I8)  hat  solche  Körnchen  bei  Hämolyse  von  Taubenerythrocyten, 
die  sich  im  Farbenton  des  Kristallvioletts  färben  ließen,  beschrieben. 

Bei  der  Tingierung  von  Trockenpräparaten  aus  diesem  Exsudat,  die 
durch  Wärme  fixiert  worden  waren,  mit  der  Triacidlösung  konnte  fest- 
gestellt werden,  daß  die  Gänseerythrocyten,  noch  während  sie  ihre  ovale 
Form  beibehielten,  einen  Gürtel  von  dicht  gedrängtem  Protoplasma  um 
den  Kern  und  einen  gleichen  nur  dünneren  und  kleineren  Gürtel  an  der 
Peripherie  aufwiesen.  Im  Verhältnis  zu  den  Veränderungen  der  Form 
der  Erythrocyten  und  der  Schrumpfung  ihres  Protoplasmas  (vom  Kern 
weg  zur  Peripherie  zu)  traten  im  Protoplasma  heller  gefärbte  und  sogar 
ganz  farblose  Vakuolen  auf,  zwischen  denen  Protoplasmastränge,  die  vom 
Kern  zur  Peripherie  gingen,  ausgespannt  waren  (Plasmolyse)  (Taf.  XVI 
Fig,  23).  Gleichzeitig  wurde  im  Kern  eine  Lockerung  bemerkt  und 
traten   in  ihm  kleine  schwache  rote  Körnchen  auf  (Taf.  XVI  Fig.  23). 

In  solchen  noch  fast  ganz  heilen  Erythrocyten  ist  es  mir  nicht  ge- 
lungen, irgend  welche  Granula  zu  färben,  die  ich  im  hängenden  Tropfen 
so  deutlich  gesehen  hatte;  löste  sich  aber  ein  Erythrocyt  soweit  auf, 
daß  von  ihm  nur  der  ziemlich  kleine  runde  Kern  mit  einem  schmalen 
Protoplasmasaum  nachblieb,  so  konnte  ich  in  seiner  Peripherie  sowohl 
im  Protoplasmasaum  als  in  nächster  Nähe  dieses  Erythrocyten  immer 
mit  absoluter  Deutlichkeit  acidophile  Granula  beobachten.  Fükühara(18) 
gelang  es  in  seinen  in  Triacidlösung  gefärbten  Präparaten  nicht,  und 
auch  Romanowski  nicht,  diese  Körnchen  in  Taubenerythrocyten  zu  er- 
blicken,   die   in   Auflösung   begriffen    und    in    frischem   Zustande    mit 
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Kristallviolett  tmgiert  worden  waren,  und  erst  nach  Behandlang  mit 
HämatONylin- Eosin  ließen  sich  im  Protoplasma  gewisse  unregelmäßige 
violette  Körnchen  wahrnehmen.  Nach  meinen  eigenen  BeobachtuDgen 
kann  ich  sagen,  daß  ich  die  acidophilen  Körnchen  immer  erst  gesehen 
habe,  wenn  die  Auflösungsprozesse  der  Erythrocyten  im  letzten  Stadium 
waren.  Besonders  deutliche  Bilder  erhielt  ich  in  den  fixierten  Prä- 
paraten bei  Aowendung  der  Dreifarbmischung  für  eosinophile  Granula. 

Bei  dieser  Färbung  erschienen  der  Gänseerythrocytenkern  dunkelgrau, 
der  schmale  Protoplasmasaum  um  den  Kern  gelb  und  die  Kömchen  im 
Protoplasma  leuchtendrot  gefärbt.  Die  Größe  der  Granula  ist  sehr 
verschieden,  gewöhnlich  ist  sie  sehr  gering,  doch  nimmt  sie  im  Ver- 
hältnis zur  fortschreitenden  Auflösung  der  Gänseerythrocyten  beträcht- 
lich zu.  Zum  Schluß  dieser  Auflösungsprozesse  der  Erythrocyten 
bleiben  an  ihrer  Stelle  nur  Häufchen  von  Körnchen,  die  mit  einem 
kaum  wahrnehmbaren,  mit  gewissen  Kernfarben  färbbaren  Rest  in  Ver- 
bindung bleiben  (Taf.  XVI  Fig.  24,  25).  Mit  Wiu.bbband's  Färb- 
methode  kann  man  diese  freien  Körnchen,  die  augenscheinlich  aus  den 
in  Auflösung  begriffenen  Erythrocyten  stammen,  nicht  sichtbar  machen. 

Nach  dem  Gesagten  erscheint  nun  jenes  Bild  des  Exsudats,  das 
24  Stunden  nach  der  vierten  oder  fünften  Injektion  von  Gänseerythro- 
cyten im  hängenden  Tropfen  erhalten  wurde,  verständlich:  augenschein- 
lich gehen  neben  der  Phagocytose  auch  extrazelluläre  Auflösungsprozesse 
der  Gänseerythrocyten  vor  sich  und  erscheinen  auf  diese  Weise  bald 
freie  Kömchen,  bald  Granulahäufchen.  Verfolgt  man  im  hängenden 
Tropfen  auf  dem  heizbaren  Objekttischchen  das  Schicksal  dieser  freien 
Kömchen,  läßt  sich  leicht  beobachten,  wie  sie  von  den  Leukocyten  an 
sich  gerissen  werden  und  ihre  Zahl  im  Verhältnis  zur  Einwanderung 
von  frischen  Leukocyten  im  Peritoneum  abnimmt,  während  die  Anzahl 
der  granulierten  Leukocyten  wächst. 

Schließlich  verschwinden  fast  vollständig  sowohl  die  freien  Körnchen 
als  auch  die  Granula  in  den  Makrophagen,  während  gleichzeitig  die 
Menge  der  Eosinophilen  zunimmt.  Aus  diesen  Tatsachen  folgt,  daß  die 
Körnchen  in  den  Mononukleären  zweifellos  sowohl  aus  den  innerhalb 
der  Zellen  zerfallenden  Gänseerythrocyten  hervorgehen,  als  auch  aus 
den  freien  Kömchen,  den  von  den  Leukocyten  eingefangenen  Produkten 
des  außerzelligen  Zerfalls  der  Erythrocyten.  Nach  ihren  Beziehungen 
zu  den  Farben  kann  man  diese  Körnchen  pseudoeosinophil  oder  sogar 
ambophil  nennen,  da  sie  sich  sowohl  mit  neutralen,  als  aurh  basischen 
und  sauren  Farbstoffen  färben  lassen.  Es  ist  viel  Grund  für  die  An- 
nahme vorhanden,  duß  das  Anwachsen  der  Zahl  der  Eosinophilen  in 
engem  Zusammenhang  mit  der  Aufnahme  solcher  Körnchen  und  dem 
Zerfall  der  Erythrocyten  innerhalb  der  Leukocyten  steht,  doch  muß  ich 
zugeben,  daß  es  mir  auch  nicht  ein  einziges  Mal  gelungen  ist,  auf  dem 
heizbaren  Übjektions tisch   im  hängenden  Tropfen  den  Übergang  solcher 
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von  Leukocyten  aufgenommener  pseudoeosinophiler  Körnchen  in  echte 
eosinophile  zu  sehen,  oder  eine  Veränderung  und  wenn  auch  nur  in  der 
äußeren  Gestalt  der  Körnchen  innerhalb  der  Leukocyten  wahrzunehmen. 
Trotzdem  glaube  ich,  daß  es  die  Tatsachen  —  das  dem  Verschwinden 
der  freien  Kömchen  proportionale  Anwachsen  der  Anzahl  der  Eosino- 
philen im  Exsudat  und  das  Auftreten  von  mono-  und  polyuukleären 
Übergangsformen  der  Eosinophilen  mit  spärlichen  Granulationen  —  ge- 
statten, in  den  in  Auflösung  begriffenen  Erythrocyten  das  Bildungs- 
material für  die  eosinophile  Körnelung  zu  sehen.  Die  Art  und  Weise 
der  Bildung  dieser  echten  eosinophilen  Körnchen  anzugeben,  bin  ich 
aber  noch  nicht  imstande.  Es  scheint  mir  wahrscheinlich,  daß  diese  bei 
der  Erythrocytenauflösung  entstandenen  und  von  den  Leukocyten  auf- 
genommenen Kömchen  im  Protoplasmaleibe  der  Leukocyten  heranreifen 
und  nur  das  Bildungsmaterial  für  die  später  entstehenden  echten  eosino- 
philen Granula  abgeben.  Es  ist  möglich,  daß  jene  von  den  Makro- 
phagen ausgestoßenen  Kömchen  und  ebenso  die  Granula,  die  nach  der 
Auflösung  der  Makrophagen  frei  werden,  die  beide  sich  im  Willebband* 
sehen  Gemisch  färben  lassen  und  die  die  Endprodukte  der  Umwandlung 
der  verdauten  Erythrocyten  darstellen,  mit  den  echten  eosinophilen 
Granulationen  übereinstimmen.  Vielleicht  entstehen  die  Eosinophilen 
mit  spärlicher  Körnelung  eben  dadurch,  daß  diese  freien  eosinophilen 
Kön.chen  von  Leukocyten  aufgenommen  werden. 

Um  darüber  klar  zu  werden,  ob  die  Vermehrung  der  Eosinophilen 
im  Meerschweinchenperitoneum  nach  wiederholten  Injektionen  tatsächlich 
von  der  Menge  der  freien  Körnchen  —  der  Produkte  der  extrazellulären 
Auflösung  der  Erythrocyten  —  abhängt,  habe  ich  normalen  Meer- 
schweinchen Gänseblutkörperchen  eingespritzt,  die  durch  Wasser  oder 
durch  ein  spezifisches  Serum  zerstört  worden  waren.  Die  Lösung  der 
durch  Wasser  zerstörten  Erythrocyten  hatte  nur  eine  geringe  Wirkung, 
wahrscheinlich  weil  sie  nicht  indifferent  war  und  in  zerstörender  Weise 
auf  die  Leukocyten  einwirkte.  Dagegen  rief  die  Injektion  von  Ery- 
throcyten, die  zuvor  der  Hämolyse  unterworfen  worden  waren,  im 
Peritoneum  eines  normalen  Meerschweinchens  schon  nach  24  Stunden 
eine  Vermehrung  der  Eosinophilen  hervor,  obwohl  diese  Vermehrung 
niemals  solche  Dimensionen  erreichte,  wie  nach  wiederholten  Ein- 
spritzungen von  unveränderten  Erythrocyten. 

Um  die  Möglichkeit  einer  Reizung  des  Bauchfells  durch  die 
wiederholten  Ein^-pritzungen  auszuschalten,  bereitete  ich  Meerschweinchen 
durch  Injektidneij  von  Gänseerythrocyten  ins  subkutane  Gewebe  vor  und 
injizierte  die  Blutkörperchen  erst  dann  ins  Peritoneum,  wenn  das  Serum 
der  Meerschweinchen  deutlich  hämolytisch  für  Gänseblutkörperchen  ge- 
worden war.  Dann  traten  sehr  bald  die  Erscheinungen  der  Hämolyse 
auf  und  die  Erythrocyten  wurden  von  Leukocyten  aufgenommen,  während 
gleichzeitig  die  Zahl  der  Eosinophilen  im  Exsudat  stieg. 
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Versuch  Nr.  4. 

Normales  Meerschweinchen,  von  400,0  g  Qewicht,  dem  am  4.  nnd  18. 11. 
und  am  11.  und  17.  III.  je  2  ccm  einer  25  ^/^  Emulsion  von  Gänseerythro- 
cyten  ins  ünterhautzellgewehe  injiziert  worden  waren,  und  dessen  Serum  am 
17.  VI.  Gänsehlutkörperchen  aufzulösen  imstande  war. 


17.  \a 

.  1904 

18.  VL 

1 

18.  VI. 

Vor  der 

Injektion 

15  Stunden 

27  Standen 

fünften 

von  2  ccm 

nach  der 

nach  der 

Injektion 

einer  20% 

Injektion 

Injektion 

Ahsolute  Anzahl  der  Eosino- 

Emulsion 

philen  im  Blut 

920 

von  Gänse- 

2000 

2400 

Ahsolute  Anzahl  der  Eosino- 

blutkörper- 

philen    im    Peritonealex- 

chen  ins 

sudat 

1020 

Peritoneum 

6000 

6400 

Ich  habe  auch  solche  Qänseerythrocyten  ins  Meerschweinchenperitoneom 
eingeführt,  die  mit  einem  spezifischen  Fixator  ^)  behandelt  worden  waren  und 
hierbei  dasselbe  E«sultat  erhalten,  d.  h.  rasches  Eintreten  der  Hämolyse, 
Phagocytose  und  das  Anwachsen  der  Eosinophilenanzahl. 


V 

ersuch  Nr.  5. 

Normales  Meerschweinchen  von 

17.  VI. 

392,0  Gewicht 

1904 

18.  VL 

19.  VI. 

22.  VI. 

Injektion 

Vor  der 

Injektion 

24  Std. 

V.  4  ccm 

Erythro- 

ins  Peri- 

nach der 

gewärmt. 

cyten- 

toneum 

Injektion 

Koch- 

injektion 

V.  2  ccm 

salzes, 

einer 

zwecks 

20% 

Hervor- 

Emul- 

rufung 

sion  von 

einer 

fixierten 

Leuko- 

und  ge- 

Absolute    Anzahl    der   Eosino- 

cytose 

spühlten 

philen  im  Blnt 

1600 

Gänse- 

2250 

2000 

Absolute    Anzahl    der   Eosino- 

erythro- 

philen  im  Peritonealexsudat 

4200 

cyten 

7100 

3264 

^)  Wie  BoRDET,  Ehrlich  (15),  Morgenroth  u.  A,  nachgewiesen  haben, 
enthält  das  spezifische  hämolytische  Serum  nach  halbstündiger  Erwärmung 
auf  56®  oder  längerem  Stehen  nur  noch  den  Fixator,  den  thermostabilen 
Amboceptor,  der  nach  Vereinigung  des  Serums  mit  den  Blutkörperchen,  für 
die  das  Serum  spezifisch  ist,  diese  Blutkörperchen  fixiert  und  sie  dazu  be- 
fähigt, sich  in  jedem  frischen,  komplementhaltigen  Serum  aufzulösen. 
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Aus  diesem  Versuch  geht  hervor,  daß  die  Zahl  der  Eosioophilen 
im  £xsudat  binnen  24  Standen  nach  der  Injektion  gestiegen  ist. 

Injizierte  ich  zuerst  den  Fixator  ins  Bauchfell  und  erst  darauf  die 
Gänseblutkörperchen,  so  erhielt  ich  das  gleiche  Eesultat. 

Alle  diese  Tatsachen  haben  in  mir  die  Überzeugung  hervorgerufen^ 
daß  ein  Anwachsen  der  Anzahl  der  Eosinophilen  im  Peritoneolexsudat 
der  Meerschweinchen  nur  dann  eintritt,  wenn  die  injizierten  Gänseblut- 
körperchen schnell  hämolytischen  und  phagocytären  Prozessen  unter- 
worfen werden,  und  daß  die  Eosinophilie  bei  den  Meerschweinchen  die 
größten  Dimensionen  annimmt,  die  durch  Injektionen  von  Erythrocyten 
ins  Bauchfell  geimpft  worden  sind. 

Was  die  Veränderungen  des  Meerschweinchenblutes  bei  diesen 
Untersuchungen  anlangt,  so  fällt  gewöhnlich  das  Anwachsen  der 
Eosin ophilenanzahl  im  Exsudat  nicht  mit  der  Eosinophilie  im  Blut  zu- 
sammen; tritt  aber  doch  in  beiden  Gebieten  gleichzeitig  Eosinophilie 
auf,  so  ist  sie  verhältnismäßig  gering.  Häufiger  schon  kommt  es  vor, 
daß  im  Blute  Eosinophilie  auftritt,  wenn  die  Zahl  der  eosinophilen 
Leukocyten  in  der  Bauchhöhle  im  Abnehmen  begriflFen  ist  (cf.  den  Ver- 
such Nr.  1  und  Nr.  3:  die  Daten  vom  1.  UI). 

Indem  ich  das  in  diesem  Abschnitt  Dargelegte  zusammenfasse,  will 
ich  noch  einmal  sagen,  daß  nach  wiederholten  Injektionen 
von  Gänseerythrocyten  ins  Bauchfell  von  Meerschwein- 
chen sich  im  Peritonealexsudat  ein  Anwachsen  der  ab- 
soluten Anzahl  der  Eosinophilen  nachweisen  läßt,  das 
sein  Maximum  binnen  24  Stunden  nach  der  vierten  oder 
fünften  Injektion  erreicht,  und  daß  diese  Eosinophilie 
zweifellos  mit  dem  baldigen  Auftreten  von  hämolytischen 
und  phagocytären  Erscheinungen  in  Zusammenhang 
steht,  die  sich  an  den  injizierten  Erythrocyten  und  zwar 
nur  bei  „präparierten"  Meerschweinchen  beobachten 
lassen. 


2.   Injektion  von   kernlosen   Blutkörperchen  (Katze, 
Kaninchen,  Hund). 

Nach  der  ausführlichen  Besprechung  der  Injektionen  von  kern- 
haltigen Erythrocyten  kann  ich  mich  in  diesem  Abschnitt  bedeutend 
kürzer  fassen.  « 

Die  Veränderungen,  die  nach  der  ersten  und  nach  wiederholten  In- 
jektionen von  kernlosen  Blutkörperchen  im  Peritonealexsudat  ?or  sich 
gehen,  entsprechen  im  allgemeinen  den  im  ersten  Abschnitt  geschilderten 
Erscheinungen.  Die  von  Phagocyten  eingefangenen  Blutkörperchen  zer- 
fallen auch  hier  im  Frotoplasmaleibe  der  Leukocyten  in  feine  pseudo« 
eosinophile  Körnchen,   deren  Anzahl  nach  der  ersten  Injektion  gering 
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ist  und  nach  wiederholten  EinspritzuDgen  bedeutend  steigt.  Auch  diese 
Körnchen  werden  von  den  Phagocyten  ausgestoßen  oder  werden  durch 
ihren  Zerfall  frei  und  die  Beute  von  anderen  Zellen.  Das  Verhältnis 
der  Bestandteile  des  Exsudates  ändert  sich  in  ähnlicher  Weise,  wie 
nach  Injektion  von  kernhaltigen  Erythrocyten,  indem  auch  hier  die  An- 
zahl der  echten  Eosinophilen  im  Peritoneum  nach  der  vierten  oder 
fünften  Injektion  derselben  Erythrocyten  bedeutend  zunimmt,  während 
sich  ein  rasches  Auftreten  von  hämolytischen  und  phagocytären  Pro- 
zessen beobachten  läßt.  Dagegen  habe  ich  bei  der  Untersuchung  der 
extrazellulären  Veränderungen  bei  der  Hämolyse  der  oben  bezeichneten 
Erythrocytenarten  gefunden,  daß  sie  bei  den  einzelnen  Tierarten  ver- 
schieden waren  und  will  sie  deswegen  gesondert  beschreiben. 

Die  Katzenerythrocyten  verändern  sich  im  Meerschweincheoperi- 
toneum,  nach  wiederholten  Injektionen  dieser  Erythrocyten  oder  in  einem 
fiir  sie  hämolytischen  Serum,  folgendermaßen:  Im  Verhältnis  zur  fort- 
schreitenden Auflösung  ihres  Hämoglobins  wird  neben  der  Zellenmembran 
der  Blutkörperchen  deutlich  ein  einziges  Körnchen  von  unregelmäßiger 
Gestalt  wahrnehmbar,  das  im  hängenden  Tropfen  bei  Anwendung  von  Säure- 
fuchsiu  oder  Eosin,  nach  Fixation  des  Tropfens  durch  Osmiumsäuredämpfe, 
«ich  in  der  entsprechenden  Farbennuance  färbt  (Taf.  XVI  Fig.  26  f.). 

Doch  wird  das  Körnchen  auch  von  Methylviolett  lila  und  von 
Brillantkresylblau  in  einen  bläulichen  Ton  tingiert. 

Dieses  Körnchen  ist  in  Essigsäure  unlösbar  und  seine  Affinität  zu 
den  sauren  Farben  nimmt  sogar  nach  der  Behandlung  mit  Essigsäure 
zu.  Die  Entstehung  solcher  Kömchen  zu  beobachten,  gelang  mir  nur 
an  freien  Erythrocyten,  an  von  Phagocyten  eingefangenen  habe  ich  auch 
nicht  einmal  irgendwelche  Körnchen  wahrnehmen  können.  Wie  solche 
bereits  freie  Körnchen  oder  solche,  die  noch  von  den  Schatten  der  in 
Auflösung  begriffenen  Blutkörperchen  umgeben  sind,  den  Phagocyten 
zur  Beute  werden,  kann  man  auf  dem  heizbaren  Objekttischchen  leicht 
sehen.  Auch  die  durch  Wärme  fixierten  und  mit  der  Triacidlösung  oder 
nach  WiLLEBBAND  gefärbten  Trockenpräparate,  die  aus  einem  Exsudat 
mit  vielen  solchen  gelösten  Erythrocyten  hergestellt  waren,  lassen  die 
Kömchen  ziemlich  gut  hervortreten.  Sie  nehmen  von  der  Triacidlösung 
für  neutrophile  Granula  einen  dunkelorangefarbenen,  von  der  Triacidlösung 
für  eosinophile  Granula  einen  rotgelben  und  vom  WiLLEBHAND'schen 
Gemisch  einen  rosa  Farbenton  an  und  haben  einen  starken  Glanz. 

Sowohl  im  hängenden  Tropfen  (Taf.  XVI  Fig.  26  d)  als  auch  ia 
den  fixierten  Präparaten  habe  ich  Eosinophile  mit  spärlicher  Kömelung 
und  einem  Kern  gefunden. 

Etwas  abweichend  sind  die  Veränderungen,  die  mit  den  Blut- 
körperchen von  Hund  und  Kaninchen  in  einer  auf  sie  hämolytisch 
wirkenden  Umgebung  vor  sich  gehen.  Niemals  gelang  es  mir,  die  in 
den  Katzenerythrocyten  beobachteten  Kömchen  wahrzunehmen  und  nur 
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mit  den  allerstärksten  Yergrößerongen  konnte  ich  innerhalb  der  schon 
fast  aufgelösten  fbrythrocyten  diis  Auftreten  von  feinen  Körnchen  be- 
merken. 

Niemals  aber,  weder  im  hängenden  Tropfen  noch  in  fixierten  und 
gefärbten  Präparaten,  habe  ich  freie  Kömchen  gesehen.  Dagegen 
konnten,  besonders  nach  wiederholten  Injektionen,  in  den  Makrophagen, 
die  Ehrythrocjten  von  Huod  oder  Kaninchen  erbeutet  hatten,  regelmäßig 
Körnchen  konstatiert  werden,  die  nach  ihren  färberischen  Eigenschaften 
pseudoeosinophil  waren  und  augenscheinlich  in  Zusammenhang  mit  der 
Verdauung  der  eingefangenen  Blutkörperchen  durch  die  Phagocyten 
standen.  Ebenso  gelangten  Übergangsformen  in  Gestalt  von  mono- 
nuklearen  Eosinophilen  mit  spärlicher  Kömelung  im  Exsudat  der  Meer- 
schweinchen zur  BeobachtuDg,  und  nach  wiederholten  Injektionen  von 
Hunde-  und  Kaninchenerythrocjten  ließ  sich  ebenfalls  ein  bedeutendes 
Anwachsen  der  Anzahl  der  Eosinophilen  feststellen. 

Versuch  Nr.  6. 


Heerschweinohen  von  300,0  Gewicht, 

dem 

am  22.  und  28.  V.  und  am  4.  und  1 1. 

VI. 

je  2ccm  einer  25%  Emulsion  von  Kanin- 

22.  VI 

.   1904 

23.  VI. 

cbenblutkörperchen    ins  Peritoneum 

inji- 

ziert  worden  waren 

Vor  der 

Fünfte 

24  Stunden 

fünften 

Injektion 

nach  der 

Injektion 

ins  Perito- 
neum von 
2  com  einer 

fünften 
Injektion 

Absolute   Anzahl    der    Eosinophilen 

im 

25%  Emul- 

Blut 

670 

sion  von 

1000 

Absolute    Anzahl    der    Eosinophilen 

im 

Kaninchen- 

Peritonealexsudat 

7600 

erythrocyten 

30800 

Versuch  Nr.  7. 


Meerschweinchen  von 

2.  V. 

345,0  Gewicht 

1904 

U.V. 

28.  V. 

30.  V.     24.  VI. 

25.  VI. 

Injektion 

48  Std. 

Injektion 

24  Std. 

ins  Peri- 

nach der 

ins  Peri- 

nach der 

toneum 

dritten 

toneum 

vierten 

V.  2ccm 

iinjektion 

V.  2ccm 

Injektion 

einer 

einer 

25% 

do. 

do. 

25% 

Absolute   Anzahl    der]  Emul- 

Emul. 

EosinophilenimBlut  sion  von 

1860     sion  von 

4000 

Absolute   Anzahl    der  Hunde- 

Hunde- 

Eosinophilen im  Pe- 

blutkör- 

' 

blutkör- 

ritonealexsudat 

perchen 

16850 

perchen 

57000 

Ziegler,  Beiträge  zur  path.  Anat.    XXXVIII.  Bd, 


31 
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Wie  aus  den  Tabellen  ersichtlich,  wuchs  die  Zahl  der  Eosinophilen 
im  Peritonealexsudat  in  beiden  Versuchen  24  Stunden  nach  der  vierten 
Injektion  stark  an  unter  gleichzeitigem  Auftreten  von  Eosinophilie 
im  Blut. 

Wie  es  auch  nach  den  Injektionen  von  Gänseblutkörperchen  ge- 
wöhnlich der  Fall  war,  wächst  auch  hier  die  Anzahl  der  echten  eosino- 
philen Leukocyten  binnen  24  Stunden,  selten  in  48  Stunden  bis  zum 
Maximum,  um  dann  wieder  allmählich  zu  sinken,  bleibt  aber  noch  über 
normal;  während  im  Blut  sich  gleichzeitig  eine  geringe  Eosinophilie  be- 
merkbar macht. 

Gleiche  Resultate  gaben  auch  Injektionen  von  „fixierten''  kernlosen 
Erythrocyten. 

Mithin  ist  das  Endresultat  der  wiederholten  Injektionen  verschiedener 
Erythrocytenarten,  obwohl  die  extrazellulären  Veränderungen  der  kern- 
losen Erythrocyten  verschiedener  Tiere  bei  der  Hämolyse  voneinander 
abweichen,  vollständig  gleich  und  deckt  sich  mit  den  Resultaten,  die  ich 
bei  der  Injektion  von  kernhaltigen  Blutkörperchen  (der  Gans)  erhalten 
habe,  d.  h.:  Wiederholte  Einspritzungen  von  kernlosen 
Erythrocyten  ins  Meerschweinchenperitoneum  rufen  peri- 
toneale und  zum  Teil   auch  Eosinophilie  im  Blut  hervor. 


IL  Injektion  von  Erythrocyten  der  gleichen  Spezies. 

Bei  der  Injektion  von  Blutkörperchen  der  gleichen  Spezies  (des 
Meerschweinchens)  schlugen  die  ersten  Versuche,  die  gleichen  Resultate 
zu  erhalten  wie  bei  den  Einspritzungen  von  Erythrocyten  anderer  Tier- 
arten, nämlich  eine  Vermehrung  der  eosinophilen  Leukocyten  im  Peri- 
tonealexsudat, fehl,  was  sich  durch  den  unbehinderten  Übergang  der 
völlig  unveränderten  injizierten  Erythrocyten  des  anderen  Meerschweinchens 
aus  dem  Peritoneum  in  die  Blutbahn  des  Versuchstieres  und  durch  fast 
völliges  Fehlen  von  Phagocytose  erklären  läßt.  Deswegen  ging  ich  zu 
Injektionen  mit  Erythrocyten  über,  die  ich  zuvor  mit  dem  für  sie 
spezifischen  Fixator  vereinigt  hatte,  und  es  gelang  mir  in  der  Tat  nach 
zwei  bis  drei  solcher  Injektionen  das  schnelle  Auftreten  von  extra- 
zellulärer Hämolyse,  von  Phagocytose  und  das  gleichzeitige  Erscheinen 
von  Eosinophilie  zu  beobachten.  In  den  Makrophagen  konnte  ich  hierhei 
die  Entstehung  der  selben  pseudoeosinophilen  Granula  bemerken,  die 
ich  oben  beschrieben  habe ;  die  Bildung  von  freien  Körnchen  aber 
konnte  ich  ebensowenig  hier  an  den  Meerschweinchenerythrocyten  sehen, 
wie  früher  bei  den  Hunde-  und  Kaninchenblutkörperchen. 

Folgende  Tabelle  gibt  eine  Übersicht  über  die  Schwankungen  der 
Eosinophilenzahl  im  Peritoneum  und  im  Blut  nach  der  Injektion  von 
fixierten  Blutkörperchen. 
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Aus  obiger  Tabelle  ist  ersichtlich,  daß  die  Anzahl  der  Eosinophilen 
im  Exsudat  nach  den  Injektionen  erst  am  8.  Tage  nach  der  ersten,  am 
10.  nach  der  zweiten  und  am  2.  Tage  nach  der  dritten  Injektion  stieg. 
Ihre  Anzahl  im  Blut  stieg  erst  nach  der  dritten  Einspritzung  und  auch 
da  nur  unbedeutend  im  Vergleich  zur  Anzahl  vor  dem  Versuch. 

Wahrscheinlich  findet  die  Bildung  von  Eosinophilen  aus  den  Ery- 
throcyten  der  gleichen  Spezies  aus  irgend  einem  Grunde  langsamer  statt 
und  deswegen  sind  die  Resultate  nicht  so  deutlich  zu  sehen,  wie  früher. 
Da  ich  aber  am  22.  Juli  trotz  allem  im  Peritonealexsudat  die  oben  ge- 
schilderten Bilder  einer  rasch  auftretenden  Hämolyse  und  Phagocytose 
in  Verbindung  mit  Eosiuopbilie  gesehen  habe,  entspricht  schließlich  das 
endgültige  Resultat  der  Einspritzung  von  Blutkörperchen  der  gleichen 
Art  den  früher  erhaltenen  Resultaten  doch. 

Analysiere  ich  nun  die  durch  die  Versuche  gewonnenen  Daten,  so 
ergibt  sich  mir  folgendes :  Das  Auftreten  einer  großen  Zahl  von  echten 
Eosinophilen  im  Meerschweinchenperitoneum  ist  immer  verbunden  mit 
einer  raschen  Hämolyse  der  Erythrocyten  und  ihrer  Aufnahme  durch 
Phagocyten.  Bei  extrazellulärer  Auflösung  der  Blutkörperchen  ent- 
stehen hierbei  gewisse  Kömchen,  die  in  frischem  Zustande  ambophil,  in 
fixiertem  pseudoeosinophil  sind  und  die  von  den  Leukocyten  verschlackt 
werden.  Ebensolche  Körnchen  treten  augenscheinlich  auch  in  den  Leuko- 
cyten auf,  die  noch  unversehrte  oder  schon  ein  wenig  veränderte  Ery- 
throcyten aufgenommen  haben.  Doch  haben  mich  die  sehr  geringe  Größe 
sowohl  der  frei  auftretenden  als  auch  der  in  den  Leukocyten  sich 
bildenden  Körnchen  und  die  Unmöglichkeit,  sie  in  genügender  Anzahl 
in  den  Trockenpräparaten  zu  erhalten,  daran  verhindert,  ihre  chemischen 
Eigenschaften  genau  zu  bestimmen. 

Obwohl  es  mir  nur  bei  der  Hämolyse  von  Katzenerythrocyten  ge- 
lungen ist,  das  Auftreten  von  solitären  Kömchen  zu  sehen,  so  erlauben 
mir  doch  die  von  Heinz  und  Fükühaba  gefundenen  Tatsachen  die  Ver- 
mutung auszusprechen,  daß  nicht  nur  in  den  Blutkörperchen  der  Katze, 
sondern  auch  in  den  kernlosen  Erythrocyten  der  anderen  Tiere  unter  ge- 
wissen Bedingungen  ebensolche  Kömchen  wahrgenommen  werden  können. 
Heinz  (22)  hat  diese  solitären  Granula  in  den  Erythrocyten  von  Kaninchen, 
die  mit  Amidobenzoesäureester  vergiftet  worden  waren,  beschrieben  und 
Fükühaba  (18,  19)  bei  Meerschweinchen  und  Kaninchen,  deren  Erythro- 
cyten unter  der  Wirkung  von  Hundeserum  standen.  Es  ist  möglich, 
daß  diese  solitären  Kömchen  Beste  der  in  aufgelöstem  Zustande  befind- 
lichen Erythrocytenkemsubstanz  darstellen,  die  unter  dem  Einfluß  ?on 
verschiedenen,  die  Erythrocyten  zerstörenden  Giften  oder  durch  die 
Wirkung  des  Leukocytenprotoplasmas  während  der  Phagocytose  in  Ge- 
stalt von  Körnchen  gefällt  werden  mag.  Fürs  erste  kann  man  weder 
diese  Vermutung  als  bewiesen  annehmen,  noch  überhaupt  mit  Gewißheit 
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angeben,  auf  Kosten  welchen  Teiles  der  Erythrocyten  sich  diese  Köm- 
chen bilden. 

Das  weitere  Schicksal  dieser  Granula  nach  ihrer  Erbeutung  durch 
die  Freßzellen  ist  nicht  näher  bekannt,  doch  glaube  ich  eine  Bildung 
von  Eosinophilen  auf  Kosten  solcher  aufgenommener  Kömchen  an- 
nehmen zu  dürfen,  im  Hinblick  darauf,  daß  die  Zahl  der  Eosinophilen 
hierbei  zunimmt.  Oben  habe  ich  nachgewiesen,  daß  sowohl  die  freien 
als  auch  die  bei  der  Phagocytose  in  den  Makrophagen  aus  den  aufge- 
nommenen Erythrocyten  sich  bildenden  Kömchen  nicht  wirklich  eosino- 
phil, sondern  eher  pseudoeosinophil  sind,  und  daß  ich  in  vitro  die  Bil- 
dung von  echten  eosinophilen  Granulationen  aus  aufgenommenen  Kömchen 
nicht  habe  beobachten  können;  ich  stelle  mir  die  mutmaßliche  Bildung 
der  echten  eosinophilen  Körnchen  in  den  Leukocyten  deswegen  folgender- 
maßen vor:  Die  bei  der  Hämolyse  der  ins  Bauchfell  injizierten  Blut- 
körperchen sich  bildenden  Granula  werden  von  Zellen  aufgenommen, 
erhalten  von  diesen  Zellen  neue  morphologische  und  chemische  Eigen- 
schaften und  werden  dadurch  zu  echten  eosinophilen  Granulationen  um- 
gearbeitet. Einige  von  diesen  Zellen  —  hauptsächlich  die  Makrophagen  — 
sind  hierbei  imstande,  solche  echte  eosinophile  Kömchen  hervorzubringen, 
entweder  aktiv  durch  Ausstoßung  der  Kömchen  während  des  Lebens 
der  Zelle  oder  passiv  nach  ihrem  Zerfall.  Andere  Zellen  hingegen  — 
Mononukleäre  vom  Lymphocytentypus  und  Polynukleäre  —  bewahren 
die  Körnchen  in  ihrem  Protoplasma  und  nehmen  möglicherweise  die 
Eigenschaften  von  echten  eosinophilen  Leukocyten  an.  Fürs  erste  kann 
ich  aber  nicht  genauer  angeben,  was  für  Leukocyten  und  Zellen  es  sind, 
die  die  Hauptrolle  in  diesem  Prozesse  spielen.  Werden  von  den  Zellen 
noch  unveränderte  Erythrocyten  aufgenommen,  während  dem  Organismus 
des  betrefifenden  Versuchstieres  die  für  die  eingeführten  Blutkörperchen 
spezifischen  Hämolysine  fehlen,  wie  das  bei  der  ersten  Lijektion  der 
Fall  ist,  so  können  in  diesen  Zellen  wohl  acidophile  Körnchen  auftreten, 
die  aber  wahrscheinlich  nicht  in  echte  eosinophile  Granula  überzugehen 
vermögen,  und  deswegen  kommt  ein  Anwachsen  der  Zahl  der  echten 
eosinophilen  Leukocyten  hierbei  nicht  zustande.  Nun  drängt  sich  aber 
die  Frage  auf,  ob  die  nach  wiederholten  Injektionen  von  Erythrocyten 
auftretende  lokale  Eosinophilie  nicht  chemotaktischen  Ursprungs  sei,  um 
so  mehr  als  Ehbligh  sich  in  der  jüngsten  Zeit  dafür  ausgesprochen  hat, 
daß  sich  beim  Zerfall  der  roten  Blutkörperchen  Stoffe  bilden,  die  eine 
chemotaktisch  positive  Wirkung  auf  die  Eosinophilen  des  Blutes  und 
des  Knochenmarks  ausüben. 

In  verneinendem  Sinne  auf  diese  Frage  zu  antworten,  scheint  mir 
um  so  weniger  möglich,  als  die  chemotaktische  Theorie  immer  Er- 
klämngen  für  die  verschiedenen  Kombinationen  von  lokaler  und  allge- 
meiner (Blut-)Eosinophilie  findet  und  ich  in  der  Tat  in  einigen  Fällen 
neben  der  lokalen  auch  allgemeine  Eosinophilie  gefunden  habe. 
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Nichtsdestoweniger  aber  scheint  mir  die  Möglichkeit  keineswegs  aus- 
geschlossen, eine  lokale  Genese  der  Eosinophilen  in  der  Bauchhöhle  ao- 
zonehmen,  zu  deren  Gunsten  die  beobachteten  Übergangsformen  der 
Eosinophilen  und  die  oben  geschilderten  Veränderungen  in  den  Leukocyten 
sprechen. 

Stassano^)  hat  ebenfalls  das  Auftreten  von  eosinophilen  Kömchen 
in  den  Leukocyten  gesehen  —  nach  der  Injektion  von  unverändertem 
und  von  lackfarbenem  Taubenblut  in  das  Peritoneum  von  Meerschwein- 
chen —  und  nimmt  an,  daß  sie  an  Ort  und  Stelle  entstehen.  Im  selben 
Sinne  hat  sich  auch  Tabassewitsch  (49)  ausgesprochen,  der  das  Auf- 
treten Yon  Eosinophilie  im  Peritonealexsudat  von  Meerschweinchen  nach 
wiederholten  Injektionen  festgestellt  hat.  Es  erscheint  mir  möglich,  die 
Eosinophilie  im  Blut  dadurch  zu  erklären,  daß  die  Zahl  der  sich  in  den 
Organen  ablagernden  Eosinophilen  nach  den  Injektionen  von  Blut- 
körperchen immer  größer  ist  als  ihre  normale  Anzahl  und  dadurch,  daß 
jede  Leukocjtose  innerhalb  gewisser  Grenzen  die  Einwanderung  einer 
unnormal  großen  Anzahl  von  Eosinophilen  ins  Blut  hervorruft.  Mit 
Gewißheit  die  Abhängigkeit  der  Eosinophilie  von  der  Funktion  des 
Knochenmarks  zu  bestätigen  oder  abzulehnen,  ginge  nur  an,  wenn  es 
möglich  wäre,  die  Zahl  der  eosinophilen  Leukocyten  in  den  Venen  des 
Knochenmarks  vor  und  nach  den  Injektionen  zu  zählen,  aber  solche 
Experimente  sind  äußerst  schwierig  auszuführen;  sie  könnten  nur  an 
größeren  Tieren  vorgenommen  werden  und  erfordern  Narkose,  die  an 
und  lür  sich  nach  dem  Hinweis  von  BoBi88Ow(10a)  nicht  indifferent  in 
bezug  auf  das  Knochenmark  ist. 

Abgesehen  von  den  Versuchen  an  Meerschweinchen  habe  ich  auch 
an  Zieselmäusen  und  Katzen  zu  experimentieren  versucht,  doch  mußte 
ich  davon  absehen,  da  die  Arbeit  mit  diesen  Versuchstieren  zu  viel  rein 
technische  Schwierigkeiten  und  Unbequemlichkeiten  bot.  Da  aber  die 
vorläufigen  Experimente  an  Zieselmäusen  doch  positive  Resultate  ge- 
liefert haben  und  ihre  Leukocyten  einige  Eigentümlichkeiten  aufweisen, 
erlaube  ich  mir  ein  paar  Worte  über  sie  hierherzusetzen. 

Ich  habe  gefunden,  daß  das  Serum  der  Zieselmäuse  eine  äußerst 
starke  hämolytische  Wirkung  auf  die  Erythrocyten  der  Gans  ausübte, 
und  daß  deswegen  bereits  eine  einmalige  Injektion  von  Gänseerythrocyten 
in  die  Bauchhöhle  der  Zieselmäuse  mit  hämolytischen  und  phagocytären 
Erscheinungen  an  den  injizierten  Blutkörperchen  und  einer  Zunahme  der 
Eosinophileiianzahl  im  Peritonealexsudat  verbunden  war. 

Leider  ist  es  bei  der  Zieselmaus  nicht  möglich,  eine  zur  Feststellung 
der  absoluten  Anzahl  der  Eosinophilen  genügende  Menge  von  Peritoneal- 
exsudat zu  erbalten,  und  ich  mußte  deswegen  mich  damit  begnügen,  das 


^)  Citiert  nach  Carles(13). 
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prozentuale  Verhältnis  der  Yerschiedenen   Leukocyten  in  den   fixierten 
und  gefärbten  Trockenpräparaten  zu  notieren. 


Versuch  Nr.  9. 

Zieselmaus.     Männchen 

26.  IX. 

1903 

27.  IX.  1903 

28.  IX. 

Prozentuales  Verhältnis  der 

Injektion 

24  Stunden 

Injektion 

24  Stunden 

weißen  Blotkörperchen  im 

von  2ccm 

nach  der 

von  1  com 

nach  der 

Peritonealexsudat 

einer  9%^ 

Kochsalz- 

einer 25  <^^ 

Injektion 

Kochsalz- 

injektion 

Emulsion 

der  Qänse- 

lösung  ins 

von  Gänse- 

erythro- 

Peritoneum 

blutkörper- 

cyten 

Mononukleäre 

87,0% 

chen  ins 

38,0% 

Polynukleäre 

12,4"/o 

Peritoneum 

57,0% 

Eosinophile 

0,6  «/o 

5,0% 

Aus  dieser  Tabelle  geht  hervor,  daß  die  Zahl  der  Eosinophilen  im 
Peritoneum  von  0,6  %  »uf  6  7o  gestiegen  ist. 

Was  die  weißen  Blutkörperchen  der  Zieselmaus  anlangt,  so  weisen 
sie  folgende  Eigentümlichkeiten  auf:  Die  Polynukleären  haben  alle  sehr 
feinkörnige  pseudoeosinophile  Granulationen,  die  nach  Anwendung  des 
WiLLEBBAND'schen  Gemisches  nicht  wahrgenommen  werden  können ;  die 
mononukleären  Leukocyten  und  die  Lymphocyten  weichen  nicht  vom 
Gewöhnlichen  ab,  die  Eosinophilen  aber  sind  sehr  klein  und  ihre  Körne- 
luDg  ist,  sowohl  in  den  fixierten  und  gefärbten  Trockenpräparaten  als 
auch  in  frischem  Zustande,  fein  und  besteht  aus  einzelnen  ovalen  und 
stäbchenförmigen  Granula,  die  so  spärlich  sind,  daß  zwischen  ihnen 
immer  das  Protoplasma  der  Zelle  zu  sehen  ist.  Die  Kerne  der  Eosino- 
philen sind  gelappt,  zuweilen  in  Gestalt  eines  Ringes  mit  im  Innern  ein- 
geschlossenen Körnchen,  überhaupt  sehr  polymorph  (Taf  XVI  Fig.  27, 
28).  In  den  Mononukleären  wurden,  nach  Injektion  von  Erythrocyten 
ins  Peritoneum,  ebensolche  acidophile  Einschließungen  in  Gestalt  ver- 
schieden großer  Körnchen  gesehen  wie  bei  den  Meerschweinchen. 

Die  Untersuchungen  des  Peritonealexsudates  von  Katzen  nach 
mehrmaliger  Injektion  von  Kaninchen-  und  Meerschweinchenblutkörperchen 
ergaben  stets  ein  bedeutendes  Anwachsen  der  Zahl  der  echten  eosinophilen 
Leukocyten  im  Peritonealexsudat  im  Vergleich  zur  Norm.  Den  eosino- 
philen Granulationen  der  Katzenleukocyten  ist  eigentümlich,  daß  sie  so- 
wohl im  Blut  als  im  Exsudat  immer  stäbchenförmige  Gestalt  haben 
(Taf.  XVI  Fig.  29);  ferner  sind  sie  von  sehr  geringer  Größe  und  haben 
im  Vergleich  zu  den  Körnchen  anderer  Tiere  eine  schwächere  Affinität 
zu  den  sauren  Farbstofien. 
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In  bezug  auf  die  Kaninchen  muß  ich  schließlich  die  Tatsache 
konstatieren,  daß  die  Zahl  ihrer  echten  eosinophilen  Leukocyten  auch 
nach  wiederholten  Einspritzungen  von  verschiedenen  Blutkörperchen  im 
Peritonealexsudat  nicht  größer  wurde.  Wohl  traten  in  den  Makrophagen 
die  schon  beschriebenen,  sich  aus  den  eingefangenen,  zerfallenden  Erythro- 
cyten  bildenden  pseudoeosioophilen  Granulationen  auf,  doch  gelang  es 
kein  Mal,  sie  mit  dem  WiLLEBBAND*schen  Gemisch  zu  färben,  ebenso- 
wenig als  ich  bei  Anwendung  dieser  Färbmethode  freie  eosinophile 
Kömchen  erblicken  konnte.  Diese  Tatsachen  berechtigen  vielleicht  zur 
Annahme,  daß  die  Prozesse  der  Verarbeitung  der  eingefangenen  Blat- 
körperchen  und  freien  Körnchen  durch  die  Leukocyten  bei  den  Kanin- 
chen in  anderer  Weise  vor  sich  gehen,  als  bei  den  Meerschweinchen; 
eine  Annahme,  die  möglicherweise  die  im  Vergleich  zu  den  Meerschwein- 
chen auffallende  Armut  der  Kaninchen  an  echten  eosinophilen  Zellen 
erklärt. 


III.  Untersuchuiigeii  der  hämatopoetischen  Organe,  des  Omentums 

nnd  der  Lungen  von  Tieren,  denen  Erythrocyten  ins  Peritoneum 

injiziert  worden  waren. 

Das  Omentum  der  Meerschweinchen  nimmt  tätigen  Anteil  an  der 
phagocytären  Aufnahme  der  eingespritzten  Blutkörperchen  und  bietet 
regelmäßig  nach  jeder  Injektion  das  charakteristische  Bild  einer  Ent- 
zündung. 

Die  Gefäße  sind  erweitert,  blutüberfüllt  und  umgeben  von  Ansamm- 
lungen polynukleärer  Leukocyten,  während  sich  unter  den  Endothelzellen 
des  Netzes  sich  sehr  häufig  die,  von  DoMiNici(14a)  beschriebenen,  aus 
dem  fixen  Zustande  zum  mobilen  übergehenden  Formen  finden  lassen. 
Die  Zahl  der  Eosinophilen  im  Omentum,  die  auch  ohnehin  ziemlich  groß 
ist,  wächst  nach  den  Injektionen  von  Erythrocyten. 

24  Stunden  nach  dem  Einführen  der  vierten  oder  fünften  Dosis  von 
Erythrocyten  ins  Peritoneum  lassen  sich  auf  dem  ausgespannten  Omentum 
alle  Erscheinungen  der  Hämolyse,  der  Phagocytose  und  der  Bildung  von 
eosinophilen  Zellen  sehr  schön  beobachten  und  zwar  sowohl  unter  den 
Elementen,  die  sich  auf  die  Netzoberfläche  gesenkt  haben,  als  auch  unter 
den  Endothelzellen  und  in  den  Lymphknoten  des  Gewebes  des  Omen- 
tums selbst. 

Das  Netz  von  Meerschweinchen,  die  mehrere  Male  Injektionen  von 
Erythrocyten,  einerlei  welcher  Art,  bekommen  haben,  zeichnet  sich  durch 
einen  ungewöhnlichen  Reichtum  von  Eosinophilen  in  den  Lymphknötchen, 
die  dem  Gange  der  Gefäße  folgen,  aus,  was  ich  im  normalen  Omentum 
niemals  gefunden  habe.  Dasselbe  läßt  sich  auch  von  dem  Mesenterial- 
drüsen  sagen.   Auch  hier  finden  sich  schon  normalerweise  Eosinophile,  die 
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aber  nach  wiederholten  Injektionen  bedeutend  an  Zahl  zunehmen.  Sie 
liegen  hauptsächlich  zwischen  den  lymphoiden  Etementen  an  der  Peri- 
pherie der  Sekundärknötchen,  doch  kommen  sie  auch  in  der  Kapsel  der 
Drüsen  und  in  dem  die  Kapsel  umgebenden  Gewebe  vor.  Neben  den 
eosinophilen  Leukocyten  befinden  sich  in  eben  diesen  Drüsen  Pigment- 
zellen und  Phagocyten  mit  eingeschluckten  Blutkörperchen. 

Auch  in  der  Milz  der  Meerschweinchen,  in  der  sich  in  der  Norm 
ebenfalls  schon  Eosinophile  befinden,  läßt  sich  nach  wiederholten  Injek- 
tionen Ton  Erythrocyten  ähnliches  sehen.  Hier  findet  eine  besonders 
große  Ansammlung  von  Eosinophilen  in  den  Gefäßen  und  in  der  Pulpa 
neben  Pigmentzellen  und  Makrophagen  mit  aufgenommenen  Blutkörper- 
chen statt. 

Nach  den  beiden  ersten  Injektionen  in  die  Milz,  die  Drüsen  und 
das  Netz  gelangt  gewöhnlich  neben  den  Makrophagen  mit  eingeschluckten 
Erythrocyten  eine  im  Vergleich  zur  Norm  nur  geringe  Steigerung  der 
Anzahl  der  eosinophilen  Zellen  zur  Beobachtung,  diese  Steigerung  nimmt 
erst  nach  wiederholten  Einspritzungen  mehr  hervortretende  Dimensionen  an. 

Was  nun  das  Knochenmark  anlangt^  so  habe  ich  in  ihm  wohl  eine 
Vermehrung  der  Eosinophilenanzahl  nach  wiederholten  Injektionen,  aber 
in  den  eosinophilen  Zellen  niemals  Kernteilungsbilder  gesehen.  Doch 
ist  es  im  allgemeinen  sehr  schwer  darüber  zu  urteilen,  ob  die  Anzahl 
der  eosinophilen  Leukocyten  im  Knochenmark  gesteigert  ist  oder  nicht, 
da  sie  auch  normalerweise  hier  sehr  zahlreich  sind. 

Das  Anwachsen  der  Eosinophilenzahl  in  den  Lungen  ist  nach  wieder- 
holten Injektionen  von  Erythrocyten  im  Vergleich  zur  normalen  Anzahl 
nur  gering;  die  eosinophilen  Zellen  erscheinen  hierbei  entweder  ver- 
einzelt in  den  Kapillaren  oder  sammeln  sich  um  die  Bronchen  an. 

Morphologisch  zeichneten  sich  die  von  mir  in  den. Geweben  der 
untersuchten  Organe  gefundenen  Eosinophilen  durch  folgendes  aus: 
Die  eosinophilen  Zellen  waren  zum  größten  Teil  polynukleär,  in  den 
Lymphdrüsen  aber  und  ebenso  in  der  Milz  wurden  häufig  Zellen  mit 
einem  einzigen,  ziemlich  kleinen  Kern  gefunden.  Mononukleäre  eosino- 
phile Leukocyten  mit  einem  relativ  großen,  schwach  färbbaren  Kern,  d.  h. 
sogenannte  eosinophile  Myelocyten,  habe  ich  weder  im  Blut  noch  in  den 
Geweben  gefunden.  Die  Körnelung  war  recht  verschiedenartig,  außer 
den  gewöhnlichen  rundlichen  Körnchen  habe  ich  auch  sehr  häufig  eosino- 
phile mit  ovalen  oder  stäbchenförmigen  Körnchen  gefunden,  und  zwar 
nicht  nur  im  Knochenmark,  wo  sie  auch  Ehblich  beschrieben  hat, 
sondern  auch  in  der  Milz  und  besonders  oft  in  den  Lungen.  Die  Körne- 
lung der  eosinophilen  Zellen  war  zuweilen  sehr  dicht,  doch  gelangten 
auch  solche  mit  spärlichen,  vereinzelten  Granula  zur  Beachtung.  Voll- 
ständig freie  Körnchen,  sowohl  vereinzelte  als  auch  Gruppen  von  Körn- 
chen, habe  ich  in  der  Milz  von  Meerschweinchen  gefunden,  die  im  Höhe- 
punkt der  Hämolyse  und  phagocytären  Aufnahme  der  injizierten  Blut- 
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körperchen  (18  bis  24  Standen  nach  der  vierten  oder  fünften  Injektion) 
getötet  worden  waren.-  Gewöhnlich  befanden  sie  sich  in  der  Nähe  von 
roten  Blutkörperchen  oder  in  der  Nähe  von  Makrophagen  mit  einge- 
fangenen Erythrocyten. 

Besonders  schöne  Bilder  habe  ich  in  Schnitten  erhalten,  die  ich 
nach  WiLLEBBAND  gefärbt  hatte,  denn  dieses  Gemisch  macht  es  möglich 
nur  die  echten  Eosinophilen  zu  finden  und  schaltet  die  Gefahr  einer 
Verwechslung  mit  den  pseudoeosinophilen  Leukocyten  aus. 

Aus  diesen  bei  den  Untersuchungen  der  Organe  von  Meerschwein- 
chen, denen  mehreremal  Erythrocyten  ins  Peritoneum  gespritzt  wordea 
waren,  gefundenen  Daten  läßt  sich  folgern,  daß  hierbei  im  Omentum, 
in  den  Lymphdrüsen,  der  Milz,  dem  Knochenmark  und  in  den  Lungen 
eine  bedeuteode  Steigerung  der  Eosinophilenanzahl  stattfindet. 

Aus  der  oben  dargelegten  Tatsache,  daß  die  absolute  Anzahl  der 
Eosinophilen  im  Peritonealexsudat  binnen  24  bis  48  Stunden  nach  den 
wiederholten  Injektionen  bis  zum  Maximum  heranwächst  und  dann  all- 
mählich fallt,  während  gleichzeitig  im  Blut  Eosinophilie  auftritt,  kann 
man  schließen,  daß  die  Eosinophilen  aus  dem  Peritoneum  in  den  Blut- 
strom gelangen  und  vom  Blutstrom  in  den  erwähnten  Organen  abgelagert 
werden. 


Zweiter  Teil. 

Iruektion  von  hämolytischem  Serum. 

Aus  den  bei  den  Einspritzungen  von  Erythrocyten  einer  anderen  und 
der  gleichen  Spezies  gefundenen  Daten  habe  ich  geschlossen,  daß  es  die 
Schnelligkeit  des  Eintritts  der  Hämolyse  ist,  die  die  für  die  Bildung 
der  Eosinophilen  günstigen  Bedingungen  schafft. 

Da  aber  diese  Bedingungen  bei  obigen  Experimenten  auf  künstlichem 
Wege,  durch  die  Einführung  fremder  Erythrocyten,  hergestellt  worden 
waren,  stieg  in  mir  die  Frage  auf,  ob  dieselbe  Erscheinung  sich  auch 
bei  der  schnellen  Auflösung  der  eigenen  Blutkörperchen  würde  be- 
obachten lassen. 

Um  diese  Frage  beantworten  zu  können,  habe  ich  mich  bemüht, 
durch  die  Wirkung  eines  für  die  Erythrocyten  des  Versuchstieres  spezi- 
fischen Giftes  —  des  hämolytischen  Serums  —  eine  Hämolyse  ihrer 
Blutkörperchen  hervorzurufen. 

Die  Wirkungsweise  des  hämolytischen  Serums  auf  den  Organismus 
ist  bis  zu  einem  gewissen  Grade  durch  die  Arbeiten  von  Metschnikow(37), 
Besredka(5),  J{antaküsen(12)  und  Belonowski  (4)  und  in  der  letzten 
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Zeit  durch  Fükuhara  (18,  19),  Heinz  (22)  und  Peabce  erklärt  worden. 
Unter  den  zahlreichen  Giften,  die  zur  Herstellung  einer  experimentellen 
Blutarmut  vorgeschlagen  sind,  kann  das  hämolytische  Serum  heute  für 
das  spezifischste  Blutgift  gehalten  werden.  Zur  Herstellung  eines  hämo- 
lytischen Serums  habe  ich  immer  das  Serum  eines  Tieres  der  Spezies  A 
benutzt,  das  ich  mit  den  Blutkörperchen  eines  Tieres  des  Spezies  B  be- 
handelt hatte,  dessen  Blut  untersucht  werden  sollte.  ^)  So  habe  ich  für 
Meerschweinchen  das  Serum  von  Kaninchen  benutzt,  denen  Meerschwein- 
chenerythrocyten  ins  Peritoneum  gespritzt  worden  waren ;  für  Katzen  — 
das  Serum  von  Ziegen,  denen  Kützenblutkörperchen  injiziert  worden  waren ; 
für  Kaninchen  —  das  Serum  von  Katzen,  das  in  der  entsprechenden 
Weise  immunisiert  worden  war  etc.  —  Als  Versuchstiere  dienten  haupt- 
sächlich Meerschweinchen,  doch  auch  Katzen,  Kaninchen  und  Gänse, 
denen  ich  verschiedene  Dosen  von  für  sie  hämolytischem  Serum  injizierte 
und  zwar  ins  Blut,  ins  subkutane  Gewebe  und  ins  Peritoneum.  Die 
Beobachtungen  beschränkten  sich  hauptsächlich  auf  die  Feststellung  der 
absoluten  Mengen  der  Eosinophilen,  Erythrocyten,  der  Poly-  und  Mono- 
nukleären.  Morphologische  Abweichungen  wurden  als  bereits  mehr  be- 
kannt nur  nebenbei  zur  Beobachtung  hinzugezogen. 

Bei  der  Zählung  der  Leukocyten  habe  ich  die  Mononukleären  und 
die  Lymphocyten  zur  selben  Gruppe  gerechnet,  zum  Teil  deswegen,  weil 
die  Frage,  inwieweit  die  kleinen  mononukleären  Leukocyten  und  die 
Lymphocyten  voneinander  verschieden  sind,  noch  nicht  mit  völliger  Ge- 
wißheit beantwortet  ist,  hauptsächlich  aber  deswegen,  weil  man  sie  in 
den  gefärbten  Trockenpräparaten  allein  gut  voneinander  unterscheiden 
kann,  während  sie  in  der  Zählkammer,  in  der  verdünnten  Flüssigkeit 
kaum  auseinander  zu  halten  sind. 

Bei  der  Zählung  habe  ich,  wie  ich  schon  bei  Besprechung  der 
Technik  meiner  Versuche  angegeben  habe,  als  Verdünnungsmittel  für 
£k)sinophile  und  Erythrocyten  das  Gemisch  von  Zappebt  und  für  die 
anderen  Leukocyten  das  von  Türk  und  als  Zählkammer  die  von  Breüeb  (10) 
benutzt.  Die  Trockenpräparate  wurden  durch  Erwärmung  fixiert  und 
nach  Ehelich,  Willebband  und  Giemsa  gefärbt.  Die  auf  je  ein  Kilo- 
gramm der  Versuchstiere  berechneten  Dosen  des  zur  Injektion  gelangen- 
den  hämolytischen  Serums  waren  immer  relativ  genau  gleich  groß.  Zur 
Einspritzung  wurde  hämolytisches  Serum  von  mittlerer  Stärke  benutzt, 
das  die  Erythrocyten  in  vitro,  bei  einer  Temperatur  von  37  ®,  in  einer 
Verdünnung  von  1 :  20  im  Verlaufe  einer  Viertelstunde  löste. 

Zur  Kontrolle  des  injizierten  hämolytischen  Serums  habe  ich  das 
Serum  von  normalen  Kaninchen  benutzt,  das  auf  folgende  Weise  seiner 

*)  Die  Erythrocyten,  die  zur  Lijektion  dienen  sollten,  wurden  immer  sorg- 
f^tig  von  den  weißen  Blutkörperchen  und  dem  Serum  befreit,  um  der  Bil- 
dung von  Leukocytoiysinen  und  Präzipitinen  vorzubeogen. 
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hämolytischen  Fähigkeit  beraubt  worden  war:  Dem  Serum  wurden  durch 
halbstündiges  Erwärmen  auf  55®  die  Komplemente  (die  Cytase)  entzogen, 
worauf  es  im  Verlaufe  einer  Stunde  bei  37®  mit  Meerschweinchen- 
erythrocyten  stehen  gelassen  und  dann  durch  die  Zentrifuge  von  den 
Blutkörperchen  und  den  mit  diesen  vereinigten  Amboceptoren  getrennt 
wurde.  Das  auf  diese  Weise  inaktivierte  Serum  ist  —  wie  eine  ganze 
Reihe  von  Autoren:  Ehblich  u.  Mobgenroth,  Metschnikow,  Bürdet  u.A. 
gezeigt  haben  —  in  bezug  auf  die  roten  Blutkörperchen  völlig  indifferent^ 
während  seine  übrigen  physikalischen  Eigenschaften  erhalten  bleiben. 

Die  Resultate  meiner  Experimente  lassen  sich  aus  folgender  Über- 
sicht der  typischen  Versuche  ersehen: 

Versuch  Nr.  I. 

Meerschweinchen  von  490,0  g  Gewicht,  dem  ins  Bauchfell  2  ccm 
hämolytischen  Serums  von  einem  Kaninchen,  dem  zu  wiederholten  Malen 
Meerschweinchenerythrocyten  ins  Peritoneum  eingeführt  worden  waren,  injiziert 
wurden. 


26.x. 
1904. 

28.x. 

29.x.   '   30.x. 

i 

31.x. 

l.XI. 

2.  XL 

3.  XI. 

4.  XL 

Erythro - 
cyten 

7500000 

Injektion 
V.  2  ccm 

6520000 

5020000 

5075000 

4310000 

3320000 

4120000  4525000 

Eosino- 

des 

phile 
Leuko- 

hämoly- 
tischen 

• 

cyten 

800 

Serums 

1000 

2660 

2500 

6700 

5160 

3300       lOüO 

Polynuk- 
leäre 

ins  Peri- 
11200,  toneum 

5400 

12300 

11600 

19520 

14320 

,     13600 

Mono- 

1 

1 

nukleäre 

2900 

3000 

4100 

4900 

6860 

5660 

7800 

Versuch  Nr.  II. 

Zur  Kontrolle.  Meerschweinchen  von  340,0  g  Gewicht,  dem  eine  im 
Verhältnis  zum  Körpergewicht  gleiche  Menge  wie  Nr.  I,  d.  h.  1,4  ccm  des 
inaktivierten  Serums  eines  normalen  Kaninchens  ins  Peritoneum  injiziert 
wurde. 

Tabelle  siehe  p.  493. 

Aus  diesen  beiden  Tabellen  ist  ersichtlich,  daß  bei  Meerschweinchen 
Nr.  I  nach  der  Injektion  die  Zahl  der  Erythrocyten  sank,  während 
gleichzeitig  die  der  Eosinophilen  nicht  nur  absolut,  sondern  auch  relativ 
stieg,  und  daß  dagegen  bei  Meerschweinchen  Nr.  11  nur  eine  geringe 
Leukocytose  von  Seiten  der  Poly-  und  Mononukleäxen  zu  beobachten  war. 
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493 


28.x.  1904 

29.x. 

30.  X.      31.  X. 

l.XI. 

2.  XI. 

1 
Injektion 

von 

1,4  com  1 

1 

des 

1 

Erythro- 

inakti- 

cyten 

6300000 

vierten    6600000 

6240000|6425000 

7725000 

7050000 

Eosinophile 

1200 

Kanin-  !        1155 

600,         900 

1000 

Poly- 

chense- 

nakleäre 

10000 

rums  ins;     13732 

8660      13200 

10060 

7800 

Mono- 

Perito- 

1 

Dukleäre 

4500 

toneum 

9732 

4660 

6600 

3600 

4100 

Versuch  Nr.  III. 

Meerschweinchen  von  430,0  g  Gewicht,  dem  am  16.  Juli  1904  2  ccm 
hämolytischen  Serums  eines  immunisierten  Kaninchens  in  die  Vena  jugu- 
laris  injiziert  wurden. 


le.VlL  1904 

17.  vn. 

18.  VII. 

19.  vn. 

20.  vn. 

21.  VU. 

22.  VII. 

24.  vn. 

Injektion 

Das 

T.  2  ccm  1 

Meer- 

1 
1 

hämoly- 

schw. 

tischen 

wurde 

kjtkro- 

Seroms 

ge- 

«jten 

6690000 

eines 

6680000 

4570000 

4060000 

3150000 

2370000 

2960000 

3370000  tötet 

Imdo- 

unmoni- 

1 

pbile 

930 

sierten 

sehr 

2000 

1500 

1250 

1100 

1440 

1030 

Poly. 

Kanin- 

wenig 

fekleäre 

4450 

chens  in 

6000 

6140 

13800 

6200 

8940 

7000 

4660 

|bno- 

die  Vena 

1 

ikleäre 

3800 

jngularis 

2500 

4000 

4570 

6740 

10540 

6460 

6260 

Versuch  Nr.  IV. 

Zur  Kontrolle.  Meerschweinchen  von  305,0  g  Gewicht,  dem  eine  im 
Verhältnis  zum  Körpergewicht  gleiche  Menge  wie  Nr.  III,  d.  h.  1,4  ccm 
inaktivierten  Serums  eines  normalen  Kaninchens,  in  die  Vena  jugularis  inji- 
ziert wurde. 
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16.  Vm.  1904 

17.VIII. 

18.  vm. 

l9.Vin.20.VTTI. 

2i.vin. 

Injektion 

Wurde 

Wurde 

Das 

von 

keine 

keine 

Meer. 

1,4  ccm 

Zählung 

Zählung 

schw. 

Erythro- 

inakti- 

ausge- 

ausge- 

wurde 

cyten 

6150000 

vierten 

7000000 

führt 

6450000 

führt 

6800000 

ge- 

Eosinophile 

1000 

Kanin- 

200 

250 

400 

tötet 

Poly. 

cbense- 

nukleare 

5700 

rums  in 

6660 

3680 

4600 

Mono- 

die  Vena 

nukleäre 

7600 

jugularis 

4860 

3860 

5800 

Auch  in  diesen  beiden  Experimenten  (III  u.  IV)  gelangt  also  das- 
selbe zur  Beobachtung,  d.  h.  der  Kontrollversuch  gibt  negative  Resultate: 
die  Zahl  der  Brythrocyten  bleibt  normal  und  die  Eosinophilenanzahl 
verringert  sich  sogar. 


Versuch  Nr.  V. 

Meerschweinchen  von  280,0  g  Gewicht,  dem  am  29.  Juni  1904  4  ccm 
hämolytischen  Serums  von  einem  immunisierten  Kaninchen  in  das  subkutane 
Gewebe  injiziert  wurden. 


29.  VI.   1904 

i.vn. 

2.vn. 

3.  Vll. 

4.vn. 

6.vn. 

Injektion 
von 

Das 
Meer- 

4  ccm 

schw. 

hämoly- 
tischen 

wurde 
Re- 

Serums 

tötet 

eines 

Brythro- 
cyten 

6710000 

immuni- 
sierten 

4430000 

5200000 

3300000 

Eosinophile 

360 

Kanin- 

700 

600 

1400 

1000 

Poly. 
nukleare 

9500 

chens  ins 
subku- 

12000 

9000 

8600 

Mono- 

tane  Ge- 

nukleäre 

5700 

webe 

6000 

7000 

15600 

Versuch  Nr.  VI. 

Katze,  der  am  2.  XI.  1904  6  ccm  hämolytischen  Serums  von  einem  durch 
K a t z e n erythrocyten  immunisierten  Kaninchen  ins  Peritoneum  eingespritzt 
wurden. 
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2.  XL  1904 

3.  XL 

4.  XL 

5.  XI. 

7.  XI. 

iDJektion 

Die 

Erythro- 

von 

,       1 

1   Katze 

cyten 

6580000 

6  com 

6430000 

4540000  3550000 

4930000 

wurde 

Eosinophile 

630 

hämoly- 

1400 

600  i         810 

1500 

getötet 

Poly- 

tischen 

' 

nnkleäre 

17300 

Serums 

14720 

18260      21000 

13320 

Mono- 

ins  Peri- 

nnkle&re 

8300 

toneam 

13400 

7460 

14100 

9120 

Versuch  Nr.  VH. 

Katze,    der  am    2.  XI.  1904    5  com    hämolytischen   Serums    von    einem 
immunisierten  Kaninchen  in  die  Venajugularis  injiziert  wurden. 


2.  XL  1904 

3.  XL 

4.  XL 

5.  XL 

Injektion 

Die 

von  5ccm 

Katze 

hämoly- 

wurde 

Erythrocyten 

5460000       tischen 

3550000  4050000 

2890000 

getötet 

Eosinophile 

440'  Serums  in 

4301         600 

810 

Polynukleäre 

3600;  die  Vena 

6450        4120 

8600 

liononukleäre 

3850 

jugularis 

4800 

5000 

6600 

Versuch  Nr.  VHL 

Völlig  gesunde  Katze,  der  am  2.  V.  1904  12  com  hämolytischen  Serums 
von  einem  immunisierten  Kaninchen  in  das  subkutane  Oewebe  injiziert 
wurden. 


,    I.V. 
1904 

2.V. 

3.V. 

4.V. 

5.V. 

7.V. 

Injektion 

Die 

von 

Katze 

Erythro- 

12ccm 

wurde 

cyten 

8720000 

hämoly- 

7558300 

7275000  4341700  5600000    getötet 

Eosinophile 

tischen 

2410,        1600 

1500,         600 

Puly. 

Serums 

nukleare 

17620  ins  sub- 

16470      15050 

18900       — 

Mono- 

kutanen 

1 

nukleare 

4770 

Gewebe 

2400 

2700 

2650 

— 

Digitized  by 


Google 


496  Stschastnyi, 

Aus  den  letzten  drei  Versuchen  geht  hervor,  daß  die  absolute  An- 
zahl der  Eosinophilen  im  Katzen  blut  unter  der  Wirkung  des  hämolyti- 
schen Serums,  annähernd  parallel  mit  dem  Sinken  der  Erythrocyten- 
zahl,  steigt. 

Beim  Kaninchen  findet  unter  dem  Einfluß  der  Injektionen  von 
hämolytischem  Serum  eine  Steigerung  der  Anzahl  der  eosinophilen  Leuko- 
cyten  im  Blute  statt,  obwohl  die  Zahl  der  Erythrocyten  sinkt.  Außer- 
dem ist  es,  wie  schon  betont  wurde,  unmöglich  die  absolute  Anzahl  der 
echten  Eosinophilen  im  Blute  der  Kaninchen  anzugeben,  da  sie  sich  von 
den  pseudoeosinophilen  Zellen  im  ZAPPEBx'schen  Gemisch  gar  nicht 
unterscheiden. 

Aus  den  angeführten  Experimenten  ist  also  zu  ersehen,  daß  die 
Zahl  der  Eosinophilen  im  Blute  gewöhnlich  am  2.  oder  3.  Tage  zuzu- 
nehmen beginnt  und  ihr  Maximum  am  4.  resp.  5.  Tage  nach  der  Injek- 
tion des  Serums  erreicht.  Im  Verlaufe  der  ersten  24  Stunden  gelangte 
niemals  eine  Steigerung  der  Eosinophilenanzahl  zur  Beobachtung,  die 
—  übrigens  —  der  Zahl  der  Erythrocyten  fast  umgekehrt  proportional 
war,  obwohl  ihr  Maximum  nie  ganz  mit  dem  Minimum  der  Blutkörper- 
chen zusammenfiel. 

Die  Anzahl  der  Erythrocyten  beginnt  schon  binnen  der  ersten 
24  Stunden  zu  fallen  und  sinkt  fortgesetzt,  je  nach  der  Stärke  des  Serums 
bis  zum  7.,  8.  Tage,  von  wann  an  sie  allmählich  wieder  steigt. 

Was  die  Leukocyten  betriflFt,  so  läßt  sich  nach  der  Einspritzung  des 
Serums  eine  Leukocytose  beobachten,  die,  bald  innerhalb  der  ersten 
24  Stunden,  bald  erst  am  2.  oder  3.  Tage  beginnend,  ziemlich  lange  an- 
Jiält  und  erst  am  7.,  8.  Tage  wieder  normalen  Verhältnissen  weicht,  d.  h. 
die  Zahl  der  Mononukleären  bleibt  auch  dann  noch  immer  größer  als 
sie  vor  der  Injektion  gewesen. 

Die  morphologische  Veränderung  des  Blutes  besteht  in  Degenerations- 
erscheinungen an  den  Erythrocyten,  im  Erscheinen  von  Makrophagen, 
kernhaltigen  Blutkörperchen  und  Mikrocyten;  am  wichtigsten  unter  den 
beobachteten  Veränderungen  ist  die  polychromatophile  Degeneration  der 
Erythrocyten,  weit  seltener  kommt  Granulierung  der  Blutkörperchen  vor. 

Kernhaltige  Erythrocyten,  die  sog.  Normobiasten,  treten  erst  dann 
auf,  wenn  die  Zahl  der  Erythrocyten  bereits  wieder  im  Wachsen  be- 
griffen ist. 

Von  den  Eosinophilen  ist  zu  sagen,  daß  untef  ihnen  häufiger  als  in 
der  Ilorm  mononukleäre  Elemente  erscheinen,  doch  habe  ich  niemals 
echte  Myelocyten  darunter  gefunden.  Ebensowenig  gelangten  jemals  in 
den  Präparaten  aus  dem  Blut  freie  Granula  oder  Übergangsformen  der 
Eosinophilen  zur  Beobachtung,  auch  über  die  Polynukleären  und  Mono- 
nukleären ist  nichts  Besonderes  zu  berichten. 
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Die  an  den  hämatopoetischen  Organen  nnd  den  Lungen  bemerkten 
Veränderungen  der  Tiere,  die  in  verschiedenen  Zeitabschnitten  nach 
den  Injektionen  von  hämolytischem  Serum  getötet  wurden,  bestehen  in 
folgendem : 

In  den  Lungen  findet  regehnäßig  eine  Stauung  des  Blutes  statt,  die 
besonders  am  2.  oder  3.  Tage  nach  der  Injektion  stark  hervortritt  und 
dann  wieder  allmählich  abflaut.  Die  Gefäße,  sowohl  die  kleinen  als 
auch  die  größeren,  sind  häufig  durch  fibrinöse  Gerinnsel  oder  durch 
Blutpfropfen  verstopft.  Aber  besonders  interessant  ist  das  Verhalten 
der  Eosinophilen,  die  sich  auch  schon  unter  normalen  Bedingungen  in 
den  Meerschweincheolungen  finden  und  zwar  vereinzelt  in  den  Kapillaren 
und  ebenso  in  den  perivaskulären  Bäumen,  die  die  Gefäße  und  die 
Bronchen  umgeben,  hauptsächlich  aber  in  der  Lungenvnirzel.  Nach  den 
Injektionen  von  hämolytischem  Serum  in  das  Blut  von  Meerschweinchen 
treten  in  den  Lungen  im  Vergleich  zur  Norm  riesige  Ansammlungen 
von  eosinophilen  Leukocyten  hauptsächlich  in  der  Umgebung  der  Bronchen 
und  in  den  perivaskulären  Bäumen  der  Gefäße  au£  Diese  Ansamm- 
lungen sind  so  bedeutend,  daß  die  Eosinophilen  an  einigen  Stellen  in 
vier  bis  fünf  dichten  Reihen  die  Bronchen  und  die  Gefäße  umgeben  und 
auch  die  in  der  Nähe  liegenden  Al?eolen  anfüllen  (Taf.  XVII  Fig.  1). 
Außerdem  wächst  die  Zahl  der  eosinophilen  Zellen  auch  in  den  Kapillaren, 
in  denen  man  alle  möglichen  Formen  von  Ek)sinophilen  finden  kann.  So 
habe  ich  zwischen  den  anderen  Elementen  des  Lungengewebes  kleine 
Zellen  mit  spärlichen  vereinzelten  eosinophilen  Körnchen  gefunden,  außer- 
dem z.  T.  schon  zerstörte,  z.  T.  zusammengeballte  Erythrocyten,  deren 
Menge  an  allen  Stellen  der  Lunge  in  einem  direkten  Verhältnis  zur 
Eosinophilenanzahl  stand.  Mononukleäre  Eosinophile  finden  sich  in  der 
Umgebung  der  Gefäße  sowohl  als  auch  in  der  der  Bronchen.  Die 
Kerne  der  Eosinophilen  in  den  Lungen  sind  fast  ausnahmslos  stäbchen- 
förmig oder  oval  und  liegen  häufig  frei  auf  der  Schleimhautoberfläche 
der  Bronchen  oder  in  dem  die  Bronchen  umgebenden  Bindegewebe. 
Ein  je  größerer  Zeitabschnitt  nach  der  Injektion  des  Serums  vergangen 
ist,  um  so  seltener  werden  die  Eosinophilen  um  die  Gefäße  und  um  so 
häufiger  in  der  Umgebung  der  Bronchen  und  in  den  Kapillaren.  Unter 
den  Zellen  der  Alveolen  kommen  oft  Pigmentzellen  vor. 

In  der  Milz  bietet  sich  das  gleiche  Bild  einer  Stauung:  die  Lymph- 
bahnen sind  überfüllt  und  stark  erweitert.  Eosinophile,  Pigmentzellen 
und  Phagocyten  (Makrophagen)  füllen  die  Gefäße  und  die  Pulpa  der 
immer  stark  vergrößerten  Milz.  Die  eosinophilen  Zellen  selbst  bestehen 
auch  hier,  ebenso  wie  in  den  Lungen,  in  Mono-  und  Polynukleären  mit 
äußerst  verschiedenartiger  eosinophiler  Kömelung.  Außer  ihnen  kommen 
immer  Pigmentzellen  mit  größeren  oder  kleineren  Schollen  von  Pigment 
und  ebenfalls  freie  eosinophile  Granula  vor.  Übrigens  sei  bemerkt,  daß 
bei  Anwendung  letaler  Dosen  von  hämolytischem  Serum  und  ebenso  in 

Ziegler,  Beiträge  zur  path.  Anat    XXXVIII.  Bd.  32 
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der  ersten  Zeit  nach  Gebrauch  mittlerer  Dosen  die  Milz  nicht  Yolumi- 
nöser  wird  und  die  Zahl  der  Eosinophilen  die  Norm  nicht  übersteigt 
(Die  Steigerung  findet  erst  später  statt) 

Auch  die  Lymphdrüsen  vergrößern  sich  nach  der  Injektion  im.  Um- 
fange und  ihre  Sinus  sind  stark  erweitert  und  enthalten  eine  große  Zahl 
Ton  Mononukleären  und  Lymphocyten,  zwischen  denen  sich  aber  auch 
▼iel  Figmentzellen  und  Phagocyten  befinden.  Massenhafte  Ansammlungen 
von  eosinophilen  Zellen  kommen  hauptsächlich  in  den  perivaskulären 
Bäumen  der  Gefäße  und  an  der  Peripherie  der  einzelnen  Follikel  zur 
Beobachtung  (Taf,  XVII  Fig.  3). 

Das  nach  den  Injektionen  unnormal  rot  erscheinende  Knochenmark 
ist  stark  hyperämisch  und  weist  eine  ungeheure  Zahl  von  £iOsinophilen 
auf,  unter  denen  sich  viele  Mononukleäre  vom  Typus  der  EnBLiCH'schen 
„Myelocyten"  und  solche  mit  kleinen  Kernen  und  spärlicher  eosiDophiler 
Kömelung  befinden.  Auch  freie  Kömchen  kommen  yor.  Im  allgemeioen 
bietet  das  Knochenmark  das  Bild  eines  Beizzustandes. 

Wir  sehen  also  gleichzeitig  mit  dem  Abnehmen  der  Zahl  der  roten 
Blutkörperchen  im  Blute  in  den  Organen,  und  zwar  besonders  im 
Knochenmark,  in  der  Milz  und  den  Lungen  Stauungserscheinungen  anf- 
treten.  Neben  den  normalen  Erythrocyten  enthalten  diese  Organe  Zer- 
fallsprodukte Ton  Blutkörperchen,  eine  bedeutende  Zahl  von  Eosino- 
philen, Zellen  mit  eingeschluckten  Erythrocyten  und  solche  mit  ein- 
geschlossenen hämatogenen  Pigmentkömehen.  Das  allmähliche,  nicht 
plötzliche,  Auftreten  einer  größeren  Anzahl  von  Eosinophilen  im  Slut 
spricht  durchaus  dafür,  daß  sie  entsprechend  ihrer  fortschreitenden 
Bildung  in  den  Organen  die  Blutbahn  betreten  und  daß,  augenscheinlicb, 
eine  solche  Bildung  von  Eosinophilen  überall  da  stattfinden  kann,  wo 
sich  Zellen  befinden,  die  unveränderte  oder  in  Auflösung  begriffene  Elry- 
Üirocyten  aufnehmen.  Das  Abnehmen  der  Zahl  der  Blutkörperchen  im 
kreisenden  Blut  ist  abhängig  von  ihrer  Auflösung  durch  hämolytisches 
Serum,  auf  Kosten  welcher  in  Auflösung  begriffener  Blutkörperchen 
wahrscheinlich  die  Bildung  der  Eosinophilen  vor  sich  geht,  d.  h.  die  Ery- 
throcyten sind  wahrscheinlich  das  Material,  aus  dem  sich  die  Eosinophilen 
in  der  Regel  bilden.  Die  Ansammlungen  von  eosinophilen  Zellen  in  den 
perivaskulären  Bäumen  der  Milz,  der  Lymphdrüsen  und  sogar  der 
Lungen,  die  Form  ihrer  Kerne,  die  den  Kernen  von  Mononukleären  und 
Lymphocyten  gleichen,  das  Auftreten  von  Eosinophilen  mit  spärlicher 
Kömelung  in  diesen  Organen  —  alle  diese  Momente  gestatten  die  An- 
nahme, daß  die  eosinophilen  Leukocyten  sich  auch  in  den  bezeichneten 
Organen  zu  bilden  vermögen.  Natürlich  spielt  hierbei  auch  das  Knochen- 
mark, als  zweifellose  Bildungsstätte  von  weißen  Blutkörperchen,  eine 
hervorragende  Bolle.  Es  ist  wahrscheinlich,  daß  an  allen  Orten,  wo 
eine  Abnahme  der  Geschwindigkeit  des  Blutstroms  die  —  für  die  phago- 
cytäre   Utilisation   der  hämolysierten   Blutkörperchen   günstigen  —  Be- 
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dingangen  scha£ft,  sich  Eosinophile  bilden.  Auf  Grund  des  Studiums 
zahlreicher  Präparate  der  Lungen,  Lymphdrüsen  und  der  Milz  will  ich 
die  Aufinerksamkeit  auf  die  Tatsache  lenken ,  daß  nach  Lijektion  von 
hämolytischem  Serum  sich  eine  große  Zahl  von  Eosinophilen  Tomehm- 
lich  in  den  perivaskulären  Räumen  der  erwähnten  Organe  befindet. 
Diese  Erscheinungen  kann  man  vielleicht  so  deuten,  daß  das  Bildungs- 
material der  Eosinophilen  in  Gestalt  von  Körnchen,  die  bei  der  Hämo- 
lyse  der  Erythrocyten  in  den  genannten  Organen  bei  Verlangsamung  des 
Blutstromes  entstehen,  die  Wände  der  Gefäße  durchdringt  und  in  den 
perivaskulären  Säumen  von  Zellen  aufgenommen  und  verarbeitet  wird. 

Auf  die  Möglichkeit  eines  solchen  Vorganges  weist  die  von  Heinz  (22) 
bei  Vergiftung  von  Kaninchen  mit  Amidobenzoesäureester  gemachte 
Beobachtung  hin.  Er  zählt  dieses  Gift  zu  den  reinen  Blutgiften,  die  in 
kleinen  Dosen  frei  sind  von  Nebenwirkungen  auf  die  anderen  Elemente 
des  Organismus.  Vergiftete  Heinz  Kaninchen  mit  1,0  Amidobenzoe- 
säureester, so  konnte  er  in  den  Blutkörperchen  der  Kaninchen  die  Bildung 
von  Körnchen  sehen,  die  sich  allmählich  abschnürten  und  sich  mit 
Methylviolett  färben  ließen.  Es  gelang  ihm  an  einer  kleinen  Milzvene 
das  Hindurchtreten  solcher  Kömchen  durch  die  Wand  des  Gefäßes  zu 
sehen. 

In  Präparaten  der  Organe  von  Meerschweinchen,  die  in  verschie- 
denen Perioden  der  Hämolyse  getötet  worden  waren,  habe  ich  kein  Mal 
ähnliche  Erscheinungen  sehen  können,  nur  einmal  habe  ich  im  Omentum 
eines  Meerschweinchens,  das  24  Stunden  nach  der  Injektion  einer  großen 
Dosis  von  hämolytischem  Serum  in  die  Bauchhöhle  krepiert  war,  freie 
eosinophile  Granula  gesehen,  die  anscheinend  aus  den  kleinen,  durch 
Erythrocyten  verstopften  Gefäßen  austraten. 

Die  in  den  perivaskulären  Räumen  gebildeten  Eosinophilen  treten 
wahrscheinlich  z.  T.  in  das  zirkulierende  Blut  über,  z.  T.  bleiben  sie  am 
Orte  ihrer  Entstehung. 

Unbegreiflich  erscheint  mir  die  Ansammlung  der  eosinophilen  Zellen 
in  ungeheuerer  Menge  in  der  Umgebung  der  Bronchen,  die  sie  in  noch 
größerer  Menge  umlagern,  als  die  Arterien  und  Venen,  und  ihr  Auftreten 
im  Gewebe  selbst  und  auf  der  Schleimhautoberfläche  der  Bronchen. 

Es  ist  möglich,  daß  die  in  den  Lymphbahnen  entstandenen  Eosino- 
philen kraft  irgend  welcher  rein  anatomischer  Bedingungen  gerade  an 
diesen  Orten  festgehalten  werden  und  daß  sie  durch  den  Blutstrom  auf 
die  Schleimhautoberfläche  hinausgetragen  werden;  es  ist  aber  auch 
andrerseits  möglich,  daß  diese  Erscheinungen  sowohl,  als  auch  die  relativ 
große  Anzahl  der  Eosinophilen  in  den  Lungen,  sich  durch  ein  eigentüm- 
liches Streben  dieser  Zellen  zum  Sauerstoff  erklären  lassen. 

Daß  sich  in  der  Milz  und  den  Lymphdrüsen  gleichzeitig  Eosino- 
phile und  Pigmentzellen  finden  lassen,  bestätigt  scheinbar  die  vou 
Bannwabth(9)  und  von  Hugo  Fbeiberg(17)  beobachteten  Erscheinungen. 

32* 
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Baknwabth  fand  in  der  Milz  hämoglobinhaltige  Zellen  mit  gewissen 
Körnchen,  die  sich  mit  Eosin  in  dem  für  Hämoglobin  cbarakteristischeu 
Farbenton  tiogieren  ließen.  FBEisEBa  bemerkte  bei  seinen  experimen- 
tellen Untersuchungen  über  die  Regeneration  der  Erythrocyten  im 
Knochenmark  Zellen,  die  neben  kleinen,  gelben  Pigmentschollen  echte 
eosinophile  Orannla  enthielten,  und  hält  die  Annahme  für  möglich,  daß 
Eosinophile  aus  Pigmentzellen  entstehen,  d.  h.  aus  Zellen,  die  rote  Blut- 
körperchen aufgenommen  haben. 

Den  genauen  Zusammenhang  zwischen  Pigmentzellen  und  Eosino- 
philen anzugeben,  ist  fürs  erste  schwierig;  es  ist  möglich,  daß  hierbei 
die  Schnelligkeit  der  Verarbeitung  der  Erythrocyten  und  die  Zugehörig- 
keit des  Phagocyten  zu  einer  bestimmten  Art  eine  Rolle  spielen.  Audi 
die  Annahme  kann  nicht  ausgeschlossen  werden,  daß  nur  bei  der  Auf- 
speicherung Yon  Hämolysinen,  als  dem  Produkte  von  Zellen,  sich  aus 
den  Erythrocyten  die  Stoffe  bilden,  die  das  Material  für  die  Entstehung 
der  eosinophilen  Zellen  darstellen,  und  daß  andrerseits  intakte  Blut- 
körperchen Yon  der  aufnehmenden  Zelle  nicht  in  vollem  Maße  verarbeitet 
werden  können  und  nur  zur  Bildung  von  Pigment  und  Pigmentderivaten 
dienen. 

Kürzlich  hat  FB0iN(17a)  den  Gedanken  ausgesprochen,  daß  bei  der 
Hämolyse  die  verschiedenen  Zellelemente  verschiedene  Veränderungen 
an  den  roten  Blutkörperchen  hervorrufen,  und  daß  unter  anderem  nur 
die  Makrophagen  Pigmente  verarbeiten,  während  die  Lymphocyten  die 
Erythrocyten  zur  Auflösung  vorbereiten  und  die  Neutrophilen  das  Hämo- 
globin vom  Stroma  (dem  Discoplasma)  abspalten.  Ob  diese  Hypothese 
sich  bewahrheitet,  müssen  weitere  Untersuchungen  erweisen,  wohl  aber 
läßt  sich  bereits  jetzt  sagen,  daß  auch  das  gleichzeitige  Auftreten  von 
Pigmentzellen  und  von  Eosinophilen  in  der  Nähe  der  roten  Blutkörper- 
chen die  hämatogene  Entstehung  der  Eosinophilen  bestätigt. 


Versuche  an  entmilzten  Meerschweinchen. 

Die  Rolle  der  Milz  bei  der  Bildung  von  eosinophilen  Zellen  und 
ebenso  bei  der  Hämolyse  ist  bis  in  die  jüngste  Zeit  hinein  noch  nicht 
völlig  aufgeklärt.  Kuelow  ^)  hat  gezeigt,  daß  nach  Milzexstirpation  die 
Zahl  der  Eosinophilen  im  Blute  der  Meerschweinchen  im  Laufe  des 
2.  Jahres  nach  der  Operation  zunimmt.  Dieselbe  Erscheinung  sah 
Laudenbach  (34)  an  Hunden.  Tabassewitsch  (49)  stellt  in  seiner  Arbeit 
über  die  Hämolysine  gleichfalls  das  Auftreten  einer  eosinophilen  Leuko- 
cytose  im  Blute  von  entmilzten  und  des  Omentums  und  der  Mesenterial- 
drüsen   beraubten   Meerschweinchen    fest,    die   mit   Erythrocyten  einer 

^)  Citiert  nach  Ehrlich  (15). 
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anderen  Spezies  immunisiert  worden  waren,  wobei  diese  Leukocytose 
bereits  1  Monat  nach  dem  Beginn  der  Immunisation  zur  Beobachtung 
gelangte.  Über  das  Teilnehmen  der  Milz  an  der  Bildung  von  Hämo- 
lysinen haben  u.  A.  London^),  Taba8sewitsch(49)  und  Jaküsche- 
witsch(27)  gearbeitet,  die  aber  zu  verschiedenen  Resultaten  gekommen 
sind.  So  kam  London  zu  dem  Schluß,  daß  die  Exstirpation  der  Milz 
bei  den  Versuchstieren  die  Bildung  yon  Hämolysinen  beeinträchtige  und 
die  Milz  also  bei  der  Produktion  dieser  Stoffe  eine  nicht  unbedeutende 
Bolle  spiele.  Im  Gegensatz  hierzu  hat  Tabassewitsch  und  später  auch 
Jakuschewitbch  behauptet,  daß  die  Milz  an  der  Bildung  von  Hämo- 
lysinen keinen  nennenswerten  Anteil  nehme.  Ssawtschenko  (43)  be- 
merkte beim  Studium  der  Wirkung  des  hämolytischen  Serums  auf  den 
Organismus,  daß  die  Exstirpation  der  Milz  die  Meerschweinchen  dazu 
befähigte,  Injektionen  von  hämolytischem  Serum  besser  zu  vertragen,  als 
normale,  ja  sogar,  daß  die  entmilzten  Tiere  ohne  Schaden  die  Ein- 
spritzung von  für  gesunde,  unoperierte  Meerschweinchen  letalen  Dosen 
überstanden. 

Diese  Facta  brachten  mich  darauf,  meinerseits  die  Wirkung  des 
hämolytischen  Serums  an  entmilzten  Tieren  zu  erforschen,  meine  Ver- 
suche in  dieser  Richtung  sind  allerdings,  wie  ich  zugeben  muß^  noch  zu 
keinem  Abschluß  gebracht.  Ich  habe  in  vier  Versuchen  entmilzten 
Meerschweinchen  hämolytisches  Serum  ins  Blut,  ins  Peritoneum  und 
ins  subkutane  Gewebe  injiziert  und  habe  bei  allen  Experimenten  ein 
beträchtliches  Anwachsen  der  Eosinophilenanzahl  nach  den  Einspritzungen 
erhalten.  Die  Vermehrung  der  Eosinophilen  war  in  allen  Fällen  stärker, 
als  ich  sie  bei  normalen  Versuchstieren  beobachtet  habe. 

Versuch  Nr.  IX. 

Meerschweinchen  von  600,0  g  Gewicht.  Am  10.  IV.  1904  Exstirpatio 
lieois.  Am  16.  VIT.  1904  wird  dem  Versuchstier,  nach  Zählung  der  Form- 
elemente des  Blutes,  eine  im  Verhältnis  zum  Körpergewicht  gleiche  Menge 
wie  dem  Meerschweinchen  im  Versuch  Nr.  ITT,  d.  h.  2,8  ccm  hämolytischen 
Serums,  das  in  beiden  Experimenten  vom  selben  Kaninchen  genommen  wird^ 
in  die  Vena  jugularis  injiziert. 


16.  Vü 

:.  1904      17.  VII. 

18.  VII. 

19.  vn. 

20.  VII. 

22.  VII. 

24.  vn. 

;             1             '             '             1 

Injektion 

1 

Das 

Erythro- 

von 

Meer- 

cyten 

6890000 

2,8  ccm  5720000  4320000 

4630000 

325000014530000 

4030000  schw. 

Eosino- 

hämoly- 

wurde 

phile 

3300 

tischen          2100        8480 

14400 

13700 !       6500 

2150 

ge- 

Poly- 

Serums                   i 

! 

tötet 

nukleäre 

16400 

in  die        16000 

48500,     25260 

25800 

20200 

12140 

Mooo- 

Vena 

nukleäre 

10200 

jugularis       11000 

19800 

21040 

25400 

26000 

13060 

^)  Citiert  nach  Jakuschewitsch  (27). 
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Aus  diesem  Versuche  geht  hervor,  daß  im  Vergleich  zum  unope- 
rierten  Meerschweinchen  die  absolute  Anzahl  der  Eosinophilen  im  Blute 
des  entmilzten  nach  der  Injektion  des  hämolytischen  Serums  bedeutend 
yergrößert  erscheint.  Da  die  Resultate  der  Injektion  des  hämolytischen 
Serums  in  das  Peritoneum  und  ins  Unterhautzellgewebe  bei  den  anderen 
entmilzten  Meerschweinchen  mit  den  angeführten  übereinstimmen,  erlaube 
ich  mir,  sie  nicht  hierherzusetzen. 

Diese  übernormale  Vermehrung  der  Eosinophilen  im  Blut  der  ent- 
milzten Versuchstiere,  denen  das  Blut  einer  anderen  Spezies  (Tabasse- 
wit8Ch(49))  oder  hämolytisches  Serum  eingespritzt  worden  war,  lassen 
sich  yielleicht  durch  die  Annahme  erklären,  daß  die  Milz  ein  Auf- 
bewahrungsort für  die  daselbst  oder  an  anderen  Stellen  des  Körpers 
entstandenen  Eosinophilen  ist.  Bei  der  Exstirpation  der  Milz  wird  der 
Körper  seiner  Vorratskammer  für  eosinophile  Zellen  beraubt,  die  also^ 
augenscheinlich  durch  nichts  festgehalten,  frei  und  in  großer  Zahl  im 
Blute  kreisen  und  sich  am  2.  resp.  3.  Tage  nach  der  Injektion  ebenso 
wie  bei  den  normalen  Tieren  vermehren.  Die  Lymphdrüsen,  die  zum 
Teil  die  Funktionen  der  Milz  übernehmen,  sind  nicht  imstande  so  große 
Mengen  von  Eosinophilen  festzuhalten  und  aufzunehmen,  und  deswegen 
zirkulieren  die  sich  aus  den  fremden  oder  eignen  sich  auflösenden  Erythro- 
cyten  bildenden  Eosinophilen  im  Blut.  Tötet  man  die  Versuchstiere  in 
verschiedenen  Zeitintervallen  nach  der  Injektion  und  untersucht  ihre 
Organe,  do  ergibt  es  sich,  daß  die  entmilzten  Tiere  in  den  Lymph- 
drüsen, den  Lungen  und  dem  Knochenmark  eine  im  Vergleich  zu  den 
nicht  operierten  Tieren  vergrößerte  Menge  von  Eosinophilen  enthalten, 
welche  Tatsachen  die  oben  angeführte  Annahme  zu  bestätigen  scheinen. 


Schiursfolgerungen  und  Analyse  der  beschriebenen  Erscheinungen. 

Aus  der  Zusammenstellung  der  Ergebnisse  obiger  Untersuchungen 
erhellt,  daß  es  möglich  ist  sowohl  lokale  als  auch  allge- 
meine Eosinophilie  experimentell  hervorzurufen.  Mit 
Hilfe  meiner  Methode  wurde  die  dunkle  Frage  über  die  Entstehung  der 
eosinophilen  Granulationen  ein  wenig  aufgehellt  und  folgende  Annahme 
aufgestellt : 

1.  Die  eosinophilen  Zellen  entstehen  bei  der  Hämo- 
lyse  der  Erythrocyten  durch  phagocytäre  Auf- 
nahme der  Trümmer  der  roten  Blutkörperchen  mit 
nachfolgender  Verarbeitung  durch  Mesenchym- 
zellen. 
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2.  Überall  im  Organismas,  wo  sich  hämolytische  und 
phagocytäre  Vorgänge  abspielen  und  eine  schnelle 
Aufnahme  der  Erythrocyten  stattfindet,  können 
sich  eosinophile  Zellen  bilden,  unter  gewöhn- 
lichenBedingungensindihreHauptbildungsstätten 
das  Knochenmark,  die  Lymphdrüsen,  die  Milz  und 
die  Lungen,  als  Orte  der  größten  Ansammlungen 
von  Erythrocyten. 

3.  Bei  pathologischen  Prozessen  können  als  Bildungs- 
stätten auch  andere  Organe  und  Gewebe  fungieren, 
und  deswegen  können  eosinophile  Granulationen 
auf  oben  beschriebene  Weise  in  allen  Mesenchym- 
zellen  auftreten,  die  zur  Fhagocytose  fähig  sind. 

Obwohl  ich  in  vorliegendem  Aufsatz  nicht  alle  Arten  der  patho- 
logischen Eosinophilie  vom  Standpunkt  der  dargelegten  Theorie  genauer 
untersucht  habe,  kann  ich  nicht  umbin,  einige  Tatsachen  aus  der  Lite- 
ratur anzuführen,  die  diese  Theorie  für  bestimmte  Fälle  von  Eosinophilie 
bestätigen. 

Eingedenk  der  schon  von  Kot8CH£Tkow  (31)  bei  Scharlach  kranken 
beobachteten  Eosinophilie  und  der  Rolle,  die  die  Streptokokken  bei  dieser 
Ejunkheit  spielen,  so  daß  sie  fast  immer  aus  dem  Blute  der  lebenden 
Kranken  und  sogar  nach  dem  Tode  derselben  gewonnen  werden  können, 
und  eingedenk  der  Tatsache,  daß  in  neuerer  Zeit  u.  a.  durch  die  Unter- 
suchungen von  Besbedka  (5)  hämolytische  Fähigkeiten  der  Streptokokken 
nachgewiesen  worden  sind,  glaube  ich  annehmen  zu  dürfen,  daß  die 
Abhängigkeit  der  Eosinophilie  von  Hämolyse  bei  dieser  Krankheit  mehr 
oder  weniger  klar  ist. 

Eine  ganze  Reihe  von  Autoren  hat  für  alle  möglichen  Mikrobien 
hämolytische  Fähigkeiten  in  Anspruch  genommen,  es  ist  daher  sehr 
wahrscheinlich,  daß  die  Eosinophilie  bei  den  verschiedenen  Infektions- 
krankheiten eine  analoge  Erklärung  findet,  wie  bei  Scharlach.  laicht 
weniger  wichtig  erscheint  mir  die  von  Küllmann  (33)  u.  Pazacchi  (38) 
gefundene  Tatsache  —  nämlich  die  Konstatierung  von  Hämolysinen  in 
Krebsgeschwülsten,  in  denen  nach  den  Angaben  von  vielen  Forschern 
Ansammlungen  von  Eosinophilen  gefunden  werden  können  und  die  zu- 
weilen auch  mit  allgemeiner  Eosinophilie  einhergehen.  Augenscheinlich 
rufen  die  Hämolysine  bei  Krebs  bald  bloß  lokale  Eosinophilie  in  der 
Geschwulst  hervor,  bald  —  bei  größerer  Verbreitung  im  Organimus  — 
auch  allgemeine.  Ganz  vor  kurzem  ist  eine  Arbeit  von  Alessandrini(I) 
über  die  Pathogenese  der  Anämie  beiAnkylostomiasis  erschienen,  in 
der  der  Autor  —  als  Anhänger  der  Theorie,  daß  die  Anämie  bei  dieser 
Krankheit  durch  Giftwirkung  entstehe  —  die  Anatomie  des  Änkylo- 
stoma  duodenale  sehr  genau  studiert  und  unter  anderem  besondere,  sich 
in   den   Mund    öffnende.    Drüschen   findet,   die  wahrscheinlich   zu   den 
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Speicheldrüsen  gehören  und  deren  Absondemogsprodukte  in  vitro  eine 
außerordentlich  heftige  hämolytische  Wirkung  auf  die  Erythrocyten  des 
Menschen  ausüben.  Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  daß  das  Sekret  dieser 
Drüschen  y  bei  der  Verletzung  der  Darmmucosa  durch  den  Wurm  oder 
auch  vielleicht  ebenso  bei  der  Absonderung  in  den  Darmkanal,  auf- 
gesogen wird  und  auf  hämolytischem  Wege  Anämie  und  andrerseits 
auch  Eosinophilie,  die  längst  bei  dieser  Helminthiasis  schon  beschrieben 
wurde,  hervorrufen  kann. 

Eine  Erklärung  für  das  Auftreten  von  Eosinophilie  bei  Asthma 
habe  ich  in  der  Literatur  nicht  gefunden,  doch  zwingen  mich  meine 
eignen  oben  beschriebenen  Beobachtungen,  nämlich  die  ungeheuren 
Ansammlungen  von  Eosinophilen  in  der  Umgebung  der 
Bronchen  nach  den  Injektionen  von  hämolytischem 
Serum  ins  Blut,  unwillkürlich  dazu,  bei  dieser  Krankheit  etwas  Halt 
zu  machen.  Es  erscheint  mir  wahrscheinlich,  daß  die  bei  dieser  Krank- 
heit beobachteten  Störungen  im  Bereich  der  Vasomotoren  in  Verbin- 
dung mit  der  immerwährenden  Hyperämie  der  Schleimhaut  der  kleinen 
Bronchen  günstige  Bedingungen  für  den  lokalen  Untergang  und  die  pha- 
gocyt&re  Aufnahme  von  Eirythrocyten  durch  die  Mesenchymzellen  liefern. 

Vielleicht  entstehen  im  Verhältnis  zur  längeren  oder  kürzeren  Dauer 
dieser  Prozesse  in  den  kleinen  Bronchen  und  den  Kapillaren  der  Longe 
echte  Autohämolysine ,  die  ihrerseits  die  Entstehung  von  Eosinophilen 
hervorrufen.  Es  ist  möglich,  daß  bei  längerer  Dauer  dieses  Elrankheits- 
Prozesses  sich  in  den  Lungen  ein  Überschuß  von  Hämolysinen  bildet, 
der  schließlich  sich  im  Organismus  verbreitet  und  allgemeine  Eosino- 
philie hervorruft. 

Möglicherweise  wird  sich  auch  die  £iOsinophilie  bei  vielen  Haut- 
krankheiten ebenso  erklären  lassen,  doch  können,  wie  ich  schon  betont 
habe,  nur  klinische  Untersuchungen  diese  Frage  endgültig  aufklären  und 
der  eosinophilen  Zelle  ein  für  allemal  den  Platz  anweisen,  der  ihr  bei 
der  Diagnose  und  Prognose  gebührt 


Zum  Schluß  sei  es  mir  gestattet,  meinem  hochverehrten  Lehrer, 
Herrn  Professor  W.  W.  Podwyssotzki  ,  und  meinem  lieben  Kollegen, 
dem  Herrn  Privatdocenten  L.  A.  Tabassewitsch  ,  für  die  Hilfe  und 
Aufmunterung  während  vorliegender  Arbeit  meinen  tiefen  Dank  aus- 
zusprechen. 
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Erklärung  der  Abbildungen. 

Tafel  XVI. 

(Apochromatobjektiv  von  Zeiss,  homogene  Immersion  2,00  mm.  Komp.-Oknlar 

Nr.  6,  8  und  12.) 

Fig.  1  u.  2.  Trockenpräparate.  Eosinophile  Zellen  aus  dem  normalen 
Peritonealexudat  eines  Meerschweinchens.  Fixation  120^ ,  Färbung  nach 
WlLLEBBAND.     750  mal  vergrößert. 

Fig.  d.  Makrophag  aus  einem,  dem  Peritonealexsudat  eines  Meer- 
schweinchens 24  Stunden  nach  der  Injektion  von  Q-änseerythrocyten  ins 
Peritoneum  entnommenen  hängenden  Tropfen.  Fixation  durch  Osmiumsäure- 
dampfe, Färbung:  Neutralrot  und  Säurefuchsin.  1000  mal  vergrößert,  a  Auf- 
genommene GäDseblutkörperchen  mit  schwach  gefärbten  Kernen,  h  intensiver 
gefärbte  fuchsinophile  Körnchen. 

Fig.  4.  Trockenpräparat.  Makrophag  aus  dem  Peritonealexsudat  eines 
Meerschweinchens,  24  Stunden  nach  der  ersten  Injektion  von  Gänseerythro- 
cyten  ins  Peritoneum.  Fixation  120^  während  2  Stunden,  Färbung  nach 
WiLLEBBANi).     1000  mal  vergrößert,     a  Aufgenommene  Gänseblutkörperchen. 

Fig.  5.  Trockenpräparat.  Aus  dem  Peritonealexsudat  eines  Meer- 
schweinchens, 48  Stunden  nach  der  ersten  Injektion  der  Gänseerythrocyten 
ins  Peritoneum.  Fixation  120^  während  2  Stunden,  Färbung  nach  WlLLE- 
BRANP.     1000  mal  vergrößert,     a  Reste  der  Gänseerythrocytenkeme. 

Fig.  6f  7,  8  u.  9.  Trockenpräparat.  Mononukleäre  mit  acidophilen 
(eosinophilen)  Einschließungen  aus  dem  Peritonealexsudat  eines  Meerschwein- 
chens, 48  Stunden  nach  der  dritten  Injektion  von  Gänseerythrocyten  ins 
Peritoneum.  Fixation  120<>  während  2  Stunden,  Färbung  nach  WiLLEBBAND. 
1000  mal  vergrößert,  a  Reste  der  Gänseerythrocytenkeme,  h  eosinophile 
Einschließungen  und  Körnchen,  die  von  der  Essigsäure  des  WlLLEBBAND- 
Bchen  Gemische  nicht  gelöst  wurden. 

Fig.  10.  Trockenpräparate.  Aus  dem  Peritonealexsudat  eines  Meer- 
schweinchens, 24  Stunden  nach  der  dritten  Injektion  von  Gänseerythrocyten 
ins  Peritoneum.  Fixation  130^  während  1  Stunde,  Färbung:  Ehblich's 
Triacidlösung.     750  mal  vergrößert. 

1.  Mononukleär  mit  eingeschluckten  a  noch  nicht  zerfallenen  Gänseblut- 
körperchen und  h  dem  Kern  eines  aufgelösten  Gänseerythrocyten. 

2.  Mononukleär,  der  eine  große  Zahl  z.  T.  schon  zerfallener,  z.  T.  noch 
intakter  Gänseerythrocyten  aufgenommen  hat. 

3.  Kleiner  mononukleärer  Leukocyt  mit  einem  bereits  im  Zerfall  be- 
griffenen Gänseblutkörperchen. 

4.  Polynukleär  mit  verschieden  großen  acidophilen  Körnchen  und  mit 
den  Besten  von  Gänseerythrocyten  in  Gestalt  von  Kernen. 

5.  Polynukleär  mit  zahlreichen  Kömchen,  darunter  recht  großen,  die 
den  echten  eosinophilen  analog  sind  (Übergangsform  ?).  a  (Mehr 
oder  weniger)  intakte  Gänseblutkörperchen,  h  Gänseerythrocytenkeme, 
c  acidophile  Granula. 

Fig.  11.  Trockenpräparat.  Mononukleär  mit  eingeschlucktem  Gänse- 
blutkörperchen,   das   im  Begriff  ist  in  Granula  zu  zerfallen.     Aus  demselben 
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Exsudat.      Fixation    120^    während     2    Standen,    Färbung    mit   Ehrliches 
Dreifarbmiflchung  für  eosinophile  Granula.     1000  mal  vergrößert. 

Fig.  12.  Trockenpräparat.  Eosinophiler  Leukooyt  mit  aufgenommenen 
Oänseblntkörperchen.  Aus  demselben  Exsudat.  Fixation  120®  während 
2  Stunden,  Färbung  nach  Willebband.     1000  mal  vergrößert. 

Fig.  13,  14  u.  15.  Mononukleäre  mit  spärlicher  eosinophiler  Köme- 
lung.  Meerschweinchen- Peritonealexsudaty  24  Stunden  nach  der  vierten  In- 
jektion von  Gänseerythrocyten  ins  Peritoneum.  Fixation  120®  während 
2  Stunden,  Färbung  nach  Wjllebband.     750  mal  vergrößert. 

Fig.  16  u.  17.  Mononukleäre  mit  dichter  gelagerter  Kömelung  aus 
demselben  Exsudat  etc.     do. 

Fig.  18.  Mononukleär  mit  spärlichen  eosinophilen  Kömchen  aus 
demselben  Exsudat.  Fixation  130®  während  1  Stunde,  Färbung:  Ehbligh's 
Triacidlösung.     750  mal  vergrößert. 

Fig.  19.  Polynukleäre  eosinophile  Zelle  mit  spärlicher  Kömelung.  Aus 
demselben  Exsudat.  Fixation  120®  während  2  Stunden,  Färbung  mit  Ehb- 
ligh's Dreifarbmischung  für  eosinophile  Granula.     750  mal  vergrößert. 

Fig.  20.  Pseudoeosinophiler  Polynukleär  mit  eosinophilen  Kömchen, 
die,  nach  Färbung  mit  dem  Willebband 'sehen  Gemisch,  von  der  Essigsäure 
unaufgelöst  blieben.     Aus  demselben  Exsudat.     750  mal  vergrößert. 

Fig.  21.     Allmähliche  intrazelluläre  Auflösung  eines  Gänseerythrocyten - 
und     allmähliches    Auftreten    von    Körnchen    im    hängenden    Tropfen ,    der 
^/g  Stunde  nach  der  vierten  Injektion   dem  Meerschweinchen-Peritonealexudat 
entnommen  war.     Färbung  mit  Neutralrot.     1500  mal  vergrößert. 

Fig.  22.  Trockenpräparat.  Veränderungen  an  einem  Gänseerythrocyten, 
aus  dem  1  Stunde  nach  der  vierten  Einspritzung  ins  Peritoneum  entnommenen 
Meerschweinchenexsudat.  Fixation  120®  während  2  Stunden,  Färbung  nach 
Willebband.     1000  mal  vergrößert. 

Fig.  28.  Trockenpräparat.  Veränderungen  an  Gänseerythrocyten 
während  der  Hämolyse.  Dasselbe  Exsudat.  Fixation  120®  während  2  Stunden, 
Färbung  mit  Ehbligh's  Triacidlösung.     1000  mal  vergrößert. 

Fig.  24.  Verschieden  große  und  verschieden  geformte  ILeste  von 
Gänseerythrocyten  bei  extrazellulärer  Hämolyse.  Meerschweinchenexsudat, 
12  Stunden  nach  der  vierten  Injektion  der  Gänseblutkörperchen  ins  Perito- 
neum. Fixation  120®  während  2  Stunden,  Färbung  mit  Ehbligh's  Dreifarb- 
mischung für  eosinophile  Granula.  1500  mal  vergrößert,  a  Gänseerythro- 
cytenkeme  mit  acidophilen  Granulationen. 

Fig.  25.  Die  Eeste  von  Gänseerythrocyten  bei  exiarazellulärer  Hämo- 
lyse. Aus  demselben  Exsudat.  Fixation  120®  während  2  Stunden,  1500  mal 
vergrößerte  Färbung  Ehbligh's  Triacid-Lösung. 

Fig.  26.  Aus  einem  hängenden  Tropfen  Exsudat,  das  6  Stunden  nach 
der  Injektion  von  Katzenerythrocyten  ins  Bauchfell  dem  Meerschweinchen 
entnommen  wurde.  Fixation  mit  Osmiumsäuredämpfen,  Färbung  mit  Eosin 
in  9  ^Iqq  ClNa.  1000  mal  vergrößert,  a  Kömchenfreier  Mononukleär,  h  Poly- 
nukleär mit  feinen  Kömchen,  c  eosinophiler  Leukocyt  mit  stäbchenförmigen 
Kömchen,  d  Polynukleär  mit  feinen  und  stäbchenförmigen  Kömchen,  e  in- 
takter Katzenerythrocyt ,  f  in  Auflösung  begriffene  Katzenerythrocyten, 
g  Gruppen  von  freien  eosinophilen  Kömchen. 

Fig.  27.  Eosinophile  Zelle  mit  spärlicher  Kömelung  aus  dem  Peri- 
tonealexsudat  einer  Zieselmaus,    24  Stunden   nach   der  Injektion   von  GiUiae- 
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blntkörperchen.  Fixation  120®  während  2  Standen,  Färbung  nach  WiLLE- 
BRAin>.     1000  mal  yergrößert. 

Fig.  28.  Eosinophile  Zelle  aus  dem  normalen  Peritonealexsudat  einer 
Zieselmaus  mit  deutlich  ausgeprägten  stäbchenförmigen  Körnchen.  Fixation 
120®  während  2  Stunden,  Färbung  nach  Willebrand.    1000  mal  yergrößert. 

Fig.  29.  Eosinophile  Zelle  aus  dem  Peritonealexsudat  einer  Katze. 
E^xation  120<^  während  2  Stunden,  Färbung  nach  Willebband.  1000  mal 
vergrößert. 

Tafel  XVn. 

Fig.  1.  Durchschnitt  durch  die  Lunge  eines  Meerschweinchens,  3  Tage 
nach  der  Injektion  einer  mittleren  Dosis  hämolytischen  Serums  in  die  Vena 
jugularis.  Sublimatfixation,  Färbung  mit  Hämatoxylin-Eosin.  300  mal  yer- 
größert.    a  Bronchus,  b  Arterie,  c  thrombosierte  Vene. 

Fig.  2.     Dasselbe  1000  mal  yergrößert 

Fig.  3.  Durchschnitt  durch  eine  Mesenterialdrüse  eines  Meerschwein- 
chens, das  3  X  ^^  Stunden  nach  der  Injektion  von  hämolytischem  Serum  ins 
Bauchfell  getötet  worden  war.  Sublimatfixation,  Färbung  nach  Willebbanb. 
1000  mal  yergrößert. 
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XIX. 

Zur  Frage  über  die  Verandeningen  der 
Nebennieren  bei  experimenteller  Diphtherie. 

Von 

A.  Bogomolez. 

AuB  dem  Institut  für  allgemeine  Pathologie  zu  Odessa  yon  Professor 

W.   PODWYSSOTZKI. 

Hiena  Tafel  XYIII. 


Die  histologische  Lehre  vom  feineren  Ban  der  Nebennieren  be- 
schränkte sich  lange  Zeit  ansschließlich  anf  rein  morphologische  Be- 
schreibung dieser  Organe.  Nach  den  Ergebnissen  zahlreicher  Forschungen 
(hier  seien  angeführt  die  Arbeiten  von  Ecker  (14),  KöiiLiKEB(l8), 
Arnold  (2),  Dostojewski  (13),  Gottschau  (15),  Dogiel(12))  stellen  die 
Nebennieren  der  Säugetiere  zwei  in  ziemlich  feste  Bindegewebskapseln 
gehüllte  Organe  dar,  die  reich  mit  Gefäßen  und  Nerven  versorgt  sind 
und  die  auch  schon  makroskopisch  auf  dem  Durchschnitt  den  hellen, 
die  dunkelfarbige  Marksubstanz  umgebenden  Ring  der  Bindensubstaia 
mit  Leichtigkeit  erkennen  lassen.  Die  Bindensubstanz  wiederum  wird 
nach  der  Art  der  Verteilung  ihrer  parenchymatösen  Elemente  in  drei 
Schichten  eingeteilt:  die  Zona  glomerulosa,  die  Zona  fasciculata  und  die 
Zona  reticularis.  Die  Gefaßbündel  und  die  Bindegewebsstränge,  die 
von  der  Kapsel  her  kommen,  gehen  in  der  Zona  glomerulosa  von  der 
Peripherie  in  radiärer  Richtung  zum  Zentrum  und  verleihen  diesem  Teil 
der  Drüse  einen  gewissermaßen  lobulären  Bau,  indem  sie  gewöhnlich 
je  zwei  Reihen  von  Zellen  voneinander  trennen.  Das  Parenchym  besteht 
hier  aus  cylindrischen  oder  sichelförmigen  Zellen  mit  großen,  runden, 
chromatinreichen  Kernen,  die  mit  der  Längsachse  perpendikulär  zu  den 
Geläßen  ßtehen.     Ohne   scharfe   Grenze   geht  das   Cylinderepithel  der 
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Zooa  glomemlosa  in  kubisches  Epithel  über,  das  als  mittlere  Schicht 
der  Rindensubstanz  angesehen  wird  und  von  den  Autoren  den  Namen 
Zona  fasciculata  erhalten  hat.  Hier  ändert  sich  der  Charakter  der  An- 
ordnung der  Zellelemente  in  bemerkenswerter  Weise,  indem  die  zu  langen 
Säulen  geordneten  Zellen  in  gleichen  Abständen  voneinander  in  radiärer 
Richtung  dem  Zentrum  zu  ziehen.  Die  einzelnen  Säulen  bestehen  ge- 
wöhnlich aus  je  einer  Reihe  in  Bindegewebsschlingen  befindlicher  Zellen 
von  kubischer  oder  polygonaler  Gestalt,  mit  großen  runden  Kernen  in 
der  Mitte,  und  sind  voneinander  durch  Kapillaren  getrennt,  deren  ver- 
hältnismäßig weites  Lumen  häufig  von  Blut  gefüllt  gefunden  wird.  Näher 
zur  Marksubstanz  ändern  die  Säulen,  obwohl  ihre  Zellen  kubische  Ge- 
stalt beibehalten,  ihre  gleichmäßige  Richtung  und  werden  zu  Strängen, 
die  sich  in  verschiedenen  Richtungen  schneiden,  so  daß  der  Bau  dieses 
Teiles  der  Drüse  einen  besonderen  Charakter  erhält,  der  die  Autoren 
veranlaßt  hat,  ihm  als  einer  aparten  Schicht  den  Namen  Zona  reticu- 
laris beizulegen.  Das  Parenchym  der  Substantia  medullaris  besteht  aus 
langen  cylindrischen  oder  unregelmäßig  geformten  Zellen,  die  zu  Gruppen 
vereinigt  sind,  zwischen  denen  sich  zahlreiche  in  die  Vena  centralis  ein- 
mündende Gefäße  verästeln. 

So  ist  in  Kürze  nach  der  Lehre  der  Autorenmajorität  der  Bau  der 
Nebennieren.  Doch  schon  KöiiLiK£B(18)  gab  sich  mit  der  Beschreibung 
von  rein  morphologischen  Verhältnissen  der  verschiedenen  Nebennieren- 
teile nicht  zufrieden  und  konstatierte  in  den  Parenchymzellen  der  Rinden- 
substanz häufiges  Vorkommen  von  Fettkör  neben. 

Alexander  (1)  und  besonders  Carliee  (10)  unterstreichen  die  Ähn- 
lichkeit der  von  ihnen  beschriebenen  Kömchen  aus  den  Zellen  der  Mark- 
substanz mit  den  Zymogenkömchen  anderer  Drüsen. 

Auld(3)  beschreibt  in  der  Zona  glomerulosa  sekretgefiillte  Lobuli 
von  zuweilen  recht  bedeutendem  Lumen  und  findet  in  den  Zellen  der 
Zona  reticularis  Erythrocyten  in  verschiedenen  Stadien  der  Zerstörung. 
In  der  Medullaris  beobachtet  er  außer  den  Parenchym-  und  Nerven- 
zellen noch  Rindensubstanzzellen,  die  Fett  und  Pigment  enthalten. 

A.  BoGDANOw(8)  stellt  sowohl  in  den  Gefäßen  der  Marksubstanz 
der  Nebennieren  vom  Igel  als  auch  auf  der  Oberfläche  der  Zellen 
Kömchen  und  Klümpchen  fest,  die  sich  mit  Eosin  färben  lassen  und 
die  er  für  Absonderungsprodukte  dieses  Teiles  des  Organes  hält.  Dieser 
Befund  und  ebenso  die  Beobachtung  von  bedeutenden  Mengen  von  zer- 
störtem Protoplasma  und  Zellkernen  lassen  ihn  auf  das  Eintreten  von 
durch  die  Lebenstätigkeit  der  Parenchymzellen  abgesonderten  Produkten 
oder  —  nach  der  Zerstörung  dieser  Zellen  —  ihrer  Zellsubstanz  selbst 
in  das  Blutgefäßsystem  schließen.  Bogdanow  hält  die  Nebennieren  für 
I)rüsen  mit  innerer  Sekretion,  deren  wirksamer  Bestandteil  von  der 
Marksubstanz  produziert  wird. 
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Um  die  Mikropbysiologie  der  Zellen  in  den  verschiedenen  Schichten 
der  Nebennieren  studieren  zu  können  injizierte  G-uieysse  (16)  Meerschwein- 
chen PilokarpiD,  damit  eine  Steigerung  der  physiologischen  Tätigkeit  der 
Nebennieren  zustande  käme,  und  fand  auf  diese  Weise,  daß  jede  Schicht 
der  Rindensubstanz  bei  der  Funktion  der  Drüse  eine  andere  Bolle  spielt. 
Die  physiologische  Bedeutung  der  Zona  glomerulosa,  in  der  durch  das 
Pilokarpin  nur  eine  Erweiterung  der  G-efäße  hervorgerufen  wurde,  blieb 
für  den  Autor  unaufgeklärt.  Die  peripherischen  Teile  der  Zona  fasci- 
culata  (des  Autors  „couche  spongieuse")  bestehen  aus  Zellen,  deren 
Protoplasma  stark  vakuolisiert  ist.  Die  Vakuolen  nehmen  an  Umbng 
zu,  fließen  zusammen  und  erfiillen  die  ganze  Zelle,  indem  sie  Kern  und 
Protoplasma  an  die  Peripherie  des  Zelleibes  drängen;  die  Zelle  platzt, 
sondert  ihren  Inhalt  ab  und  kehrt  zum  Normalzustand  zurück,  um  bald 
wieder  you  neuem  den  oben  geschilderten  Vorgängen  unterworfen  zu 
werden.  In  den  inneren  Teilen  der  Zona  fasciculata  und  ebenso  in  der 
Zona  reticularis  beschreibt  Güieysse  eigenartige  Körperchen  mit  einer 
spezifischen  Affinität. zum  Eisen,  die  er  „corps  sidSrophiles^  nennt  und 
deren  Zahl,  ebenso  wie  der  Reichtum  der  Zona  reticularis  an  Pigment, 
bei  einer  Steigerung  der  sekretorischen  Tätigkeit  der  Drüse  bedeutend 
zunimmt.  Nach  der  Meinung  von  Güieysse  wird  der  spezifisch  wirk- 
same Sto£f  der  Nebennieren  in  der  inneren  Schicht  der  Zona  fasciculata 
produziert,  während  das  Sekret  der  spongiösen  Schicht  nur  als  Lösungs- 
mittel dieses  Stoffes  dient.  Die  Zona  reticularis  ist  die  Bildungsstätte 
für  Pigment  und  Zymogenkörnchen.  Die  Produkte  der  Lebenstätigkeit 
dieser  vier  Schichten  ergießen  sich  in  die  venösen  Sinus  der  Marksubstanz, 
in  deren  parenchymatösen  Elementen  es  Güieysse  nicht  gelungen  ist, 
irgendwelche  mit  der  Steigerung  der  sekretorischen  Tätigkeit  in  Zu- 
sammenhang stehende  Veränderungen  zu  beobachten. 

L.  Beenabd  und  Bigaed  (5,  6,  7)  beschreiben  im  Grenzgebiet  der 
„couche  spongieuse^'  und  der  Zona  fasciculata  gelegene  Zellen,  deren 
Protoplasma  z.  T.  spongiös  ist,  z.  T.  aber  für  die  Zona  fasciculata 
charakteristische  Reaktionen  gibt  —  was  eine  strenge  Scheidung  dieser 
beiden  Schichten  nicht  gestattet  Der  Umstand,  daß  in  den  Grenzzellen 
sich  eine  große  Menge  Pettröpfchen  befindet,  veranlaßt  die  Autoren 
eine  besondere  Schicht  abzuteilen  und  sie  Fettschicht,  „couche  graisseuse", 
zu  nennen.  Die  Zona  fasciculata  und  die  Zona  reticularis  geben  bei 
Behandlung  mit  Osmiumsäure  dieselbe  rein  chemische  Reaktion :  ein  TeU 
der  Zellen  wird  hellgrau,  der  andere  dunkelgrau  gefärbt.  Weitere  For- 
schungen dieser  beiden  Autoren  überzeugten  sie  von  dem  Vorhandensein 
zweier  verschiedener  Fettsubstanzen  in  den  Nebennieren.  Die  eine  Art 
gibt  die  gewöhnlichen  mikro-chemischen  Reaktionen  für  Fett,  die  andere 
—  „graisse  labile"  genannt  —  bleibt  auch  nach  Fixation  durch  Osmium- 
säure in  Xylol  löslich.     Dieses   „graisse   labile**   ist  das  Produkt  der 
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Lebenstätigkeit  der  Nebenniere  und  ruft  die  schwammige  Struktur  der 
„Spongiocyten"  von  Guieysse  hervor,  die  es  produzieren. 

Mit  der  von  einigen  Autoren  angenommenen  Teilung  der  Substantia 
corticalis  der  Nebennieren  in  mehrere  Schichten,  die  eine  Aufzählung 
von  fünf  ihrer  Funktion  nach  scheinbar  verschiedenen  Organen  in  einer 
Drüse  zuläßt,  kann  ich  mich  nicht  einverstanden  erklären.  Meine  (9) 
eigenen  Untersuchungen,  sowohl  die  vergleichend-anatomischen  einer  be- 
deutenden Zahl  verschiedenartiger  Tiere  (Frosch,  Chamäleon,  Kaninchen, 
Igel,  Iltis,  Zieselmaus,  Hund,  Katze,  Schaf,  Schwein,  Stier,  Pferd, 
Mensch),  wie  auch  die  physiologischen  Untersuchungen,  durch  die  ich,  auf 
dem  Wege  verschiedener  Experimente  (Injektion  verschieden  großer 
Dosen  von  Pilokarpin,  Atropin,  Curare,  Arsen  und  Strichnin,  andauernde 
allgemeine  Faradisation  des  Versuchstieres,  langsame  Entziehung  des 
Blutes  etc.)  mich  bemüht  habe,  in  den  Nebennieren  von  Katzen,  Meer- 
schweinchen und  Igeln  Abweichungen  von  der  Norm,  d.  h.  Verzögerung 
oder  Beschleunigung  und  Steigerung  der  sekretorischen  Tätigkeit  hervor- 
zurufen, die  es  mir  ermöglichten  unter  dem -Mikroskop  die  in  den  Neben- 
nieren vor  sich  gehenden  funktionellen  Prozesse  zu  beobachten,  haben 
mich  davon  überzeugt,  daß  die  Einteilung  der  Eindensubstanz  in 
Schichten  von  den  Ergebnissen  der  Mikrophysiologie  nicht  bestätigt  wird. 
Durch  den  Einfluß  großer  Dosen  von  Pilokarpin  und  durch  andauernde 
Faradisation  gelang  es  mir  fast  das  gesamte  Parenchym  der  Corticalis 
in  Spongiocyten  zu  verwandeln;  diese  gedehnten,  vergrößerten  Zellen 
mit  ihrem  spongiösen  Protoplasma,  die  nach  Osmiumsäure  grau  werden, 
infolge  der  in  ihnen  verbliebenen  kleinsten  Reste  der  in  das  Blutgefäß- 
system abgesonderten  fettartigen  Substanz,  stellen  meiner  Meinung  nach 
iJen  Höhepunkt  der  physiologischen  Erschöpfung  und  Erschlaffung  dar. 
In  bedeutend  geringerer  Zahl  finden  sich  solche  Zellen  auch  in  den 
Nebennieren  der  Kontrollversuchstiere,  die  sonst  zu  keinerlei  Experi- 
mente gedient  haben. 

Auf  Grund  dieser  meiner  Untersuchungen  habe  ich  mir  erlaubt 
folgende  Thesen  aufzustellen: 

1.  Auf  Grund  der  Ergebnisse  der  Mikrophysiologie  ist  das  Paren- 
chym der  Säugetiernebennieren  in  nur  zwei  Schichten  zu  teilen : 
die  Corticalis  und  die  MeduUaris. 

2.  In  der  Rindensubstanz  drei  getrennte  Schichten,  eine  Zona 
glomenilosa,  eine  Zona  fasciculata  und  eine  Zona  reticularis, 
anzunehmen,  ist  absolut  willkürlich :  alle  diese  Schichten  bestehen 
aus  denselben  Drüsenelementen,  die  sich  nur  in  verschiedenen 
Stadien  ihrer  Tätigkeit  befinden. 

3.  Bei  schwangeren  Weibchen  ist  die  Rindensubstanz  der  Neben- 
nieren im  Zustande  gesteigerter  sekretorischer  Tätigkeit. 

4.  Sowohl  Corticalis  als  MeduUaris  produzieren  spezifische  Stoffe, 
die  sie  in  das  Lymphgefäß-  und  Blutgefäßsystem  absondern. 

Ziegler,  Beiträge  zur  path.  Anat.    XXXVIII.  Bd.  33 
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6.  Als  Produkt  der  sekretorischeu  Tätigkeit  der  Rmdensabstaux 
muß  man  einen  Stoff  ansehen  ^  der  in  diesem  Teil  der  Drüse 
zur  Beobachtung  gelangt,  sich  mit  Cyanin,  Sudan  III,  Scharlach 
und  Alkannin  in  alkoholischen  Lösungen  färben  läßt  und  durch 
Osmiumsäurewirkung  schwarz  wird  —  welche  Tatsachen  die 
Vermutung  nahelegen,  daß  es  sich  um  einen  dem  Fett  ähnlichen 
Stoff  handelt  (Lecithin?). 

6.  Als  morphologisches  Substrat  des  Sekretes  der  Marksubstam^ 
sind  die  unregelmäßig  geformten  Schollen  und  Elümpcheu  einer 
basophilen  Substanz  anzusehen,  die  Tom  Markparenchym  pro- 
duziert werden. 

7.  Die  Hypothese,  die  Nebennieren  spielten  im  embryonalen  Leben 
eine  wichtige  Bolle,  wird  durch  den  mikroskopischen  Bau  des 
Organs  in  dieser  Periode  nicht  bestätigt.  Im  Widerspruch  zu 
dieser  Ansicht  steht  auch  femer  die  Steigerung  der  sekreto- 
rischen Tätigkeit  der  Nebennieren  bei  schwangeren  Weibchen, 
die  sich  yielleicht  durch  die  notgedrungene  Befriedigung  der 
gleichzeitigen  AnsprtLche  zweier  Organismen  —  der  Mutter  und 
der  Frucht  —  erklären  läßt. 

8.  Muskelarbeit  muß  den  Faktoren  eingereiht  werden,  die  die 
Tätigkeit  der  Nebennieren  anspornen  und  zwar  hauptsächlich 
die  des  Rindenparenchyms. 

Dies  ist  im  wesentlichen   der  moderne  Stand   der  Lehre  you   der 
Mikrophysiologie  der  Nebennieren. 


In  vorliegender  Arbeit  habe  ich  mir,  nach  dem  Vorschlage  des 
Herrn  Prof.  Podwyssotzki,  zum  Ziel  gesetzt,  die  schützende  Rolle,  die 
die  Nebennieren  augenscheinlich  im  Kampfe  mit  den  in  den  Organismus 
eingedrungenen  Intoxikations-  und  Infektionsstoffen  —  in  Sonderheit  mit 
denen  der  Diphtherie  —  spielen,  zu  untersuchen. 

Schon  Roux(25)  und  Yeb8in(25)  weisen  auf  die  sehr  starke 
Hyperämie  der  Nebennieren  hin,  wenn  man  Meerschweinchen  Diph- 
theriebazillen oder  Diphtherietoxin  ins  subkutane  Gewebe  oder  in  die 
Bauchhöhle  injiziert. 

Behring  (4)  fand  bei  Meerschweinchen,  die  bei  der  ImmunisieniDg 
gegen  Diphtherie  nach  der  Injektion  des  Diphtherietoxins  umgekommen 
waren,  fast  immer  die  Nebennieren  vergrößert  und  hyperämisch. 

Roger (24)  untersuchte  die  Nebennieren  von  Meerschweinchen,  die 
nach  der  Infektion  mit  dem  FRiEDLÄNDER'schen  Bacillus  krepiert  waren, 
und  fand  in  akuten  Fällen  der  Infektion,  daß  die  Nebennieren  im  Durch- 
schnitt eine  kompakte  blutige  Masse  darstellten.  Unter  dem  Mikroskop 
bestand  die  Marksubstanz  neben  den  Resten  der  zerstörten  Zellen  aus 
Blut  und  die  Rindensubstanz  wurde  auch  fast  ausschließlich  yon  Blut 


Google 


Digitized  by  VjOOQ 


Yerändemngen  der  Kebennieren  bei  experimenteller  Diphtherie.      615 

gebildet,  in  dem  sich  nur  BiodegewebssträDge  feststellen  lieBen.  Diese 
VerändemDgen  allein  genügen  nach  der  Meinung  des  Autors  um  den 
Tod  des  Tieres  zu  erklären.  Bei  mehr  chronischem  Verlauf  der  Pro- 
zesse, wenn  der  Tod  des  Versuchstieres  erst  am  4.  bis  8.  Tage  nach 
der  Infektion  eingetreten  war,  gelangten  die  geschilderten  Bilder  der 
Zerstörung  des  Nebennierengewebes  nicht  zur  Beobachtung. 

Nach  den  Untersuchungen  Ton  Pettit  (21)  findet  unter  der  Wirkung 
der  Diphtherietoxins  in  den  Nebennieren  des  Meerschweinchens  eine  Zer- 
störung der  Bindensubstanz  und  eine  diffuse  Hämorrhagie  statt  Die 
Mehrzahl  der  Zellen  ist  yerändert,  ihr  Protoplasma  ist  kömig  und  mit 
▼erschwommenen  Grenzen,  die  Kerne  zeigen  Degenerationserscheinungen 
und  sind  häufig  überhaupt  nicht  mehr  zu  sehen. 

In  den  Fällen  akuter  Infektion  mit  dem  Bacillus  pyocyaneus  und 
dem  Diphtheriebacillus  fanden  Chabbin  und  Langlois(II)  in  den  Neben- 
nieren der  Meerschweinchen  starke  Hyperämie  und  eine  geringe  Zunahme 
des  ümfanges.  Unter  dem  Mikroskop  ließ  sich  eine  Zunahme  der 
Menge  des  Pigments,  eine  Erweiterung  der  Gefäße  in  den  zentralen 
Teilen  und  das  Auftreten  von  Blutergießnngen  feststellen.  Bei  chroni- 
schem, etwa  1  Monat  dauerndem  Verlauf  der  Erkrankung  gelangten  in 
sehr  vielen  Fällen  —  bis  zum  doppelten  und  dreifachen  Maß  des 
ursprünglichen  Volumens  —  hypertrophierte  Nebennieren  zur  Beobach- 
tung. Der  aus  solchen  kranken  Nebennieren  gewonnene  Extrakt  hat 
keine  spezifisch-toxischen  Eigenschaften  mehr  und  übt  auch  auf  das 
Gefaßsystem  keinen  tonisierenden  Einfluß  mehr  aus. 

W.  PoDWYSSOTZKi  (22)  ist  der  Ansicht,  daß  den  Nebennieren  in  einer 
Beihe  mit  der  Schilddrüse  eine  heryorragende  Rolle  in  der  Selbstver- 
teidigung des  Organismus  gegen  die  giftigen  StoflFwechselprodukte  und 
in  der  Regulierung  der  Intensität  des  Stoffwecl^els  zufällt.  Es  wäre 
nicht  erstaunlich,  wenn  sich  dieser  Anteil  der  Nebennieren  an  der  Selbst- 
ferteidigung  des  Organismus  als  größer  herausstellte  und  sich  auch  auf 
die  in  den  Körper  eingedrungenen  und  im  Blute  zirkulierenden  orga- 
nischen Gifte  bakterieller  oder  nicht  bakterieller  Herkunft  ausdehnen 
ließe. 

Wtbauw  (27)  konstatierte  in  den  Nebennieren  von  Meerschweinchen^ 
die  an  einer  sehr  akuten  Diphtherieinfektion  zugrunde  gegangen  waren^ 
eine  bedeutende  Hyperämie  und  Hämorrhagie  der  zentralen  Teile,  wobei 
die  peripherischen  Schichten  der  Drüse  —  Zona  fasciculata  und  glomeru- 
losa  —  mehr  oder  weniger  intakt  geblieben  waren.  Bei  schwächeren 
Intoxikationen,  die  einen  chronischen  Verlauf  nahmen,  kamen  Blut- 
ergüsse sehr  viel  seltener  vor;  es  herrschten  Zerstörungsprozesse  in  den 
Parenchymelementen  des  Organes  vor.  In  den  Nebennieren  des  Kontroli- 
versuchstieres,  dem  eine  Kultur  von  Choleravibrionen  in  die  Bauchhöhle 
injiziert  worden  war,  wurden  ähnliche,  aber  bedeutend  weniger  aus- 
geprägte Veränderungen   wahrgenommen.      Bei   der  Untersuchung  der 
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WechselwirkuDg  von  Diphtherietoxin  und  Nebennierenextrakt  in  vitro 
und  in  vivo  fand  Wybauw,  daß  diese  beiden  Stoflfe  in  einer  Weise  auf- 
einander einwirken.  Andrerseits  hat  der  Nebennierenextrakt  von  an 
Diphtherie  krepierten  Meerschweinchen  nicht  mehr  den  gewöhnlichen 
Einfluß  auf  den  arteriellen  Druck,  was  der  Autor  durch  die  verheerende 
Wirkung  des  Toxins  auf  die  Parenchymzellen  der  Drüse,  die  dadurch 
der  Möglichkeit  beraubt  werden,  ihren  spezifisch  wirkenden  Stoff  zu 
produzieren  und  abzusondern,  erklären  zu  können  glaubt. 

J.  Klitin  (17)  beobachtete,  nachdem  er  Meerschweinchen  Kulturen 
von  verschieden  stark  virulenten  Diphtheriebazillen  ins  Unterhautzell- 
gewebe injiziert  hatte,  daß  bei  Infektion  mit  starkem  Diphtheriegift  und 
akutem  Verlauf  der  Krankheit  mit  Exitus  letalis  von  allen  parenchy- 
matösen Organen  die  Nebennieren  am  meisten  affiziert  waren  (lokale 
Nekrobiose,  fettige  Degeneration,  hochgradige  und  sehr  verbreitete 
parenchymatöse  Entartung,  Blutergüsse).  Bei  Vergiftung  mit  in  ver- 
schiedenem Grade  abgeschwächtem  Diphtherietoxin,  bei  subakutem  oder 
chronischem  Verlauf  der  Krankheit  waren  die  Veränderungen  in  den 
Nebennieren  weniger  ausgeprägt,  als  bei  Infektion  mit  starkem  Gift 
(parenchymatöse  Degeneration  in  einzelnen  Teilen  des  Gewebes,  nur 
Spuren  von  fettiger  Entartung,  mäßige  Hyperämie).  Je  nach  Steigerung 
oder  Verringerung  der  Größe  der  in  den  Körper  der  Versuchstiere  ein- 
geführten Dosen  des  starken  Diphtherietoxins  war  die  Zeitdauer  des 
Krankheitsprozesses  länger  oder  kürzer.  Die  in  den  Organen  statt- 
findenden Veränderungen  waren  aber  nicht  abhängig  von  der  Größe  der 
Giftdosen,  sondern  von  der  Lebensdauer  des  Versuchstieres. 

Bei  seinen  Untersuchungen  über  die  Veränderungen,  die  bei  akuten 
Infektionskrankheiten  und  besonders  bei  Diphtherie  in  den  Nebennieren 
von  Kindern  vor  sich  gehen,  fand  Eeichtmann  (23)  eine  auffallend  große 
Sensibilität  der  Nebennieren  gegen  viele  InfektionsstofiFe  (Scharlach, 
Masern,  Abdominaltyphus);  am  stärksten  aber  reagierten  die  Neben- 
nieren auf  das  Diphtheriegift.  Bei  allen  genannten  akuten  Infektions- 
krankheiten sind  die  Nebennieren  weich,  beim  Durchschneiden  stark 
flüssigkeitshaltig ,  hyperämisch  (bei  Diphtherie  bieten  sie  zuweilen  das 
Bild  einer  mit  Blut  gefüllten  Kapsel). 

Die  mikroskopischen  Veränderungen  der  Nebennieren  von  an  Diph- 
therie zugrunde  gegangenen  Kindern  bestehen  in  parenchymatöser  Ent- 
artung der  ßindensubstanzzellen ,  seltener  der  Marksubstanzzellen;  in 
fettiger  Degeneration  der  Zellen  der  Corticalis ;  im  Auftreten  von  kleinen 
nekrotischen  Herden  in  den  zentralen  Teilen  der  Bindensubstanz ;  femer 
in  beiden  Schichten  in  Überfüllung  der  Blutgefäße  bis  zur  Bildung  ver- 
schieden großer  Blutergüsse  und  schließlich  in  Infiltration  der  Mark- 
substanz, zuweilen  auch  der  Rindensubstanz,  durch  kleine  lymphoide 
Elemente.  Der  Charakter  und  die  Verbreitung  der  pathologischen  Ter- 
änderungen  hängen  von   der  Stärke  des  Diphtheriegiftes   ab,   nicht   von 
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der  Dauer  seiner  Wirkung.  Bei  anderen  Infektionskrankheiten  (Schar- 
lach, Abdominaltyphus,  Masern)  sind  als  mikroskopische  Veränderungen 
der  Nebennieren  trübe  Schwellung  der  Rindenparenchymzellen  und 
Hyperämie  der  Gefäße  beider  Schichten  bis  zum  Auftreten  von  Blut- 
ergüssen (in  der  MeduUaris)  zu  verzeichnen. 

Nach  der  Ansicht  von  R.  Oppenheim (13)  sind  bei  Infektionen  mit 
Diphtherie,  Anthrax,  Tetanus  und  mit  dem  Pneumobacillus  Verände- 
rungen in  den  Nebennieren  eine  ständige  Erscheinung:  am  schärfsten 
treten  sie  bei  Diphtherie  hervor  und  bestehen  in  Hyperämie  des  Organs, 
Blutergüssen,  Inßltration  mit  polynukleären  Leukocyten  und  in  Dege- 
nerationserscheinungen der  Zellelemente,  die  nicht  selten  zur  Bildung 
von  nekrotischen  Herden  führen. 

Diese  Veränderungen  sind  nicht  so  sehr  durch  die  Natur  des  Giftes 
bedingt,  als  von  seiner  Intensität  und  der  Dauer  seiner  Einwirkung  auf 
den  Organismus.  Nebennierenextrakt,  der  mit  verschiedenen  Giften  ge- 
mischt wurde  oder  dem  Versuchstiere  gleichzeitig  mit  dem  Gift  injiziert 
wurde,  erhöht  die  Widerstandsfähigkeit  des  Organismus.  Übrigen» 
wird  diese  Widerstandsfähigkeit  durch  Exstirpation  der  einen  Neben- 
niere nicht  geschwächt,  im  Gegenteil  es  findet  sogar  zuweilen  eine  Er- 
höhung statt.  Das  operierte  Versuchstier  überwindet  eine  Infektion 
leichter,  als  das  unoperierte,  was  sich  vermutlich  durch  die  häufig  sehr 
beträchtliche  Hypertrophie  und  die  gesteigerte  sekretorische  Tätigkeit 
der  übrig  gebliebenen  Drüse  erklären  läßt. 

M.  Labsix(19)  hat  die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen 
der  Nebennieren  von  Kaninchen  und  Hunden  nach  Streptokokkeninfek- 
tion studiert  und  gefunden ,  daß  die  Nebennieren  auf  jedes  Eindringen 
der  Streptokokken  in  den  Organismus  des  Versuchstieres  in  sehr  be- 
deutender Weise  reagierten.  Diese  Reaktion  besteht  hauptsächlich  in 
degenerativen  Prozessen  in  den  Parenchymzellen ,  nämlich  in  trüber 
Schwellung,  fettiger  Degeneration  und  Nekrose  einzelner  Zellen,  außer- 
dem in  Erweiterung  und  Überfüllung  der  Gefäße  mit  Blut,  die  zu 
kleinen  Blutergüssen  führt,  und  schließlich  in  der  Auswanderung  einer 
beträchtlichen  Anzahl  von  Leukocyten  in  das  Drüsengewebe. 

In  seiner  Arbeit  über  die  Veränderungen  der  Nebenniere  bei  der 
Bubonenpest  kommt  A.  Tscherwenzow  (26)  zum  Schluß ,  daß  in  den 
Nebennieren  von  Ratten  und  Kaninchen,  die  mit  dem  Bacillus  der 
Bubonenpest  infiziert  worden  waren,  dieselben  Veränderungen  stattfinden, 
wie  bei  allen  anderen  Infektionskrankheiten,  und  daß  sie  in  Zerrüttung 
des  Gefäßsystems  und  in  degenerativen  Prozt*ssen  in  den  Zellen  des 
Parenchyms  bestehen.  Die  Störungen  im  Gefäßsystem  der  Rattenneben- 
nieren nehmen  progressiv  zu  und  führen  zu  sehr  starken  Blutergüssen, 
während  die  Zellelemente  des  Parenchyms  sich  sehr  bald  (bereits 
24  Stunden  nach  der  Injektion)  schweren  Veränderungen  unterwerfen 
müssen  (parenchymatöse  und  fettige  Degeneration,  Nekrose).    Die  Neben- 
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oieren  von  Eaninchen,  also  yod  Tieren,  die  für  eine  Infektion  mit  Bubonen- 
pest  Tiel  weniger  empfänglich  sind,  reagieren  auf  die  Infektion  in  yiel 
schwächerer  Weise. 

In  den  Protokollen  der  pathologisch-anatomischen  Sektionen  Ton 
Leuten,  die  an  verschiedenen  Infektionskrankheiten  und  Intoxikationen 
zugrunde  gegangen  sind,  kommen  nicht  selten  pathologische  Verände- 
rungen der  Nebennieren  vor.  Doch  sind  bis  jetzt  fast  gar  keine  syste- 
matischen Untersuchungen  auf  diesem  Gebiet,  mit  alleiniger  Ausnahme 
der  Arbeiten  über  Tuberkulose  der  Nebennieren,  vorhanden. 


Aus  der  zitierten  Literatur  ist  zu  ersehen,  daß  alle  Autoren  darin 
übereinstimmen,  die  Nebennieren  seien  bei  vielen  Infektionen 
und  Intoxikationen,  speziell  bei  Diphtherieinfektion 
bedeutenden  Veränderungen  unterworfen.  Worin  aber  diese 
Veränderungen  im  Grunde  bestehen,  ist  noch  nicht  aufgeklärt. 

Die  schweren  Zerstörungsvorgänge,  die  sich  bei  Diphtherie  in  den 
Nebennieren  abspielen  und  die  in  derart  starkem  Maße  in  keinem 
anderen  Organ  beobachtet  worden  sind,  legen  den  Gedanken  nahe,  ob 
nicht  die  Nebennieren  gewissermaßen  die  Stätte  des  Kampfes  zwischen 
dem  Organismus  und  dem  eingedrungenen  Infektionsstoff  sind.  Die 
Hoffnung  zur  Klärung  dieser  Frage  einige  neue  Tatsachen  beisteuern 
zn  können,  hat  mich  zu  vorliegender  Untersuchung  veranlaßt. 

Meine  Versuche  habe  ich  an  Katzen  angestellt,  deren  Nebennieren 
von  allen,  dem  Laboratorium  zur  Verfügung  stehenden  Versuchstieren 
die  größte  Deutlichkeit  der  Reaktion  auf  die  verschiedenen  Bedingungen 
der  Experimente  aufweisen.  Zu  den  jedesmaligen  Kontrollversuchen 
wurden  Meerschweinchen  benutzt.  Im  ganzen  habe  ich  über  dreißig 
Experimente  angestellt,  doch  werde  ich  die  Protokolle  darüber  nicht 
in  extenso  wiedergeben,  da  ich  in  jeder  Gruppe  von  Experimenten ,  die 
unter  gleichen  Bedingungen  vorgenommen  wurden,  fast  genau  dieselben 
Resultate  erhalten  habe;  ich  beschränke  mich  in  folgendem  auf  eine 
genaue  Beschreibung  der  einzelnen  Gruppen  der  Versuche.  Der  Zweck 
dieser  Experimente,  in  denen  die  Bedingungen  bei  der  Infektion  der 
Versuchstiere  mit  Diphtherie  geändert  wurden,  war  der,  die  mikro- 
physiologische Reaktion  ihrer  Nebennieren  zu  verfolgen. 

Die  Methode  der  mikroskopischen  Untersuchungen  war  verhältDismäßig 
einfach.  Die  Stücke  der  Nebennieren,  die  sofort  oder  nicht  später  als  3  bis 
4  Standen  nach  dem  Tode  dem  Versuchstiere  entnommen  wurden,  fixierte  ich 
in  10^/^  wässeriger  Lösung  von  Formalin  oder  in  der  Flüssigkeit  von 
PODWYSSOTZKI  (25  Teile  2%  Osmiumsäure,  75  Teile  0,5%  Lösung  von 
Sublimat  in  1  ^j^  Chromsäure  und  30  Tropfen  Eisessig).  Nach  Verlauf  von 
24  Stunden  wurden  die  Organstücke  in  allmählich  verstärkten  Alkohol  ver- 
bracht,   dann   in  Xylol   aufgehellt,    nach   den   bekannten   Regeln   in   Paraffin 
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«ingebettet  und  mit  dem  Mikrotom  von  Minot  in  Serien  von  Schnitten  zer- 
legt Die  auf  Deokgläachen  aufgeklebten  Schnitte  wurden  aof  verschiedene 
Weise  gefärbt.  Nach  Fixation  mit  Formalin  worden  die  Präparate  mit  dem 
BÖHMEfi'schen  Hämatoxylin  und  mit  Eoein  gefärbt  oder  mit  Pikrofuchsin 
nach  VAN  GrESON;  die  in  der  PoDWYSSOTZKl'schen  Flüssigkeit  fixierten 
Schnitte  wurden  mit  Safranin  und  Pikroindigokarmin  tingiert. 

Die  Bindensubstanz  der  Nebennieren  einer  normalen  Katze  (Taf. 
XVIU  Fig.  1,  2,  3  und  5),  die  im  Laboratorium  gebalten  wurde  ohne 
IQ  Versuchen  benutzt  worden  zn  sein^  besteht  aus  ungleichartigen  paren- 
chymatösen Elementen.  Der  überwiegende  Teil  der  näher  zur  Peripherie 
liegenden  Zellen  ist  von  mäßig  länglicher  Gestalt ^  näher  zum  Zentrum 
wird  die  Gestalt  der  Zellen  kubisch;  in  ihrer  Mitte  liegen  ziemlich 
große,  runde^  chromatinreiche  Kerne.  Das  Protoplasma  dieser  Zellen 
erscheint  nach  Färbung  mit  Eosin  unregelmäßig  granuliert.  Nach 
Fixation  in  der  Flüssigkeit  von  Pobwyssotzki  kann  man  in  diesen  Paron- 
•chymzellen  feinste  Fettkömchen  entdecken,  die  von  Safranin  einen 
schwarzen  Farbeoton  annehmen.  Diese  Fettgranula  fließen  in  etwas 
voluminösere  Tröpfchen  zusammen  und  füllen  den  ganzen  Zelleib  an,  in 
dessen  der  Ton  Safranin  rot  gefärbte  Kern  scharf  hervortritt.  Da  Zellen 
dieser  Art  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  sind,  könnte  man  sie  in 
Analogie  zu  den  Zellen  der  Magendrüsen  Hauptzellen  oder  adelo- 
morphe  Zellen  nennen. 

Andere  Zellen,  die  unter  normalen  Verhältnissen  in  bedeutend  ge- 
ringerer Zahl  im  Drüsengewebe  vorkommen,  sind  zwei-,  dreimal  so  groß 
als  die  benachbarten  „Hauptzellen^.  In  den  mit  Hämatoxylin  und 
Eosin  gefärbten  Präparaten  erscheint  das  Protoplasma  dieser  großen 
Zellen  stark  vakuolisiert,  während  nur  das  feine  Netzwerk  der  Filarmasse 
gefärbt  ist.  Der  genau  im  Zentrum  der  Zellen  befindliche  Kern  macht 
einen  gewissermaßen  komprimierten  Eindruck,  ist  bedeutend  verkleinert, 
besteht  fast  nur  aus  Chromatin  und  erinnert  an  Kerne  im  Zustande  der 
Pyknose.  Bei  Anwendung  von  osmiumsäurehaltigen  Flüssigkeiten  zur 
Fixation  tingiert  sich  das  Protoplasma  dieser  Zellen  in  Grau  und  läßt 
das  typische  Bild  ihrer  spongiösen  Struktur  (Taf.  XVIII  Fig.  2)  hervor- 
treten.   Man  könnte  diese  großen  Zellen  delomorphe  Zellen  nennen. 

Indem  ich  die  Versuchstiere  andauernder  Faradisation  unterwarf 
oder  ihnen  große  Dosen  (0,1!  auf  je  1  Kilogramm  des  Gewichts)  Pilo- 
karpin  in  das  subkutane  Gewebe  injizierte,  gelang  es  mir(9)  fast  alle 
Hauptzellen  der  Bindensubstanz  in  delomorphe  Zellen  um- 
zuwandeln. Darauf  fußend  habe  ich  mir  erlaubt  die  Vermutung 
auszusprechen,  die  delomorphen  Zellen  seien  nur  ein  Stadium  der 
morphologischen  Metamorphosen,  die  die  Hauptzellen  durchzumachen 
haben,  bloß  ein  physiologischer  Zustand  der  Hauptzellen,  der  dem 
Moment  ihrer  sekretorischen  Tätigkeit  entspricht,  in  dem  die  Zellen 
bereits  ihren  fettartigen  Inhalt  abgesondert  und  ausgestoßen  haben,  in 
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den  Ruhezustand  aber  noch  nicht  zurückgekehrt  sind.  Da  die  Maschen 
der  Filarmasse,  die  die  fettartige  Substanz  enthielten,  jetzt  leer  sind, 
nehmen  die  Zellen  natürlich  nicht  mehr  denselben  intensiv  schwarzen 
Farbenton  nach  Fixation  mit  Osmiumsäure  an  wie  früher,  und  die 
leeren  Maschen  geben  der  Zelle  ein  schwammartiges  Aussehen.  Diese 
spongiöse  Struktur  ist  das  Resultat  der  stattgehabten  mechanischen  Er- 
weiterung des  Netzes  durch  die  Tropfen  der  fettartigen  Substanz.  Wenn 
die  Zellen  mit  dieser  Substanz  gefüllt,  aber  noch  nicht  überfüllt  sind, 
wie  das  im  Höhepunkt  der  Sekretansammlung  der  Fall  ist,  kann 
man  leicht  bemerken,  daß  die  Tropfen  der  fettartigen  Substanz  jetzt 
den  zukünftigen  Vakuolen  entsprechen.  Noch  einen  Moment  und  die 
Substanz  wird  in  den  Blutstrom  ausgestoßen,  und  die  leer  gewordene 
Hauptzelle  hat  sich  in  eine  delomorphe  Zelle  umgewandelt. 

Die  Zellen  der  Marksubstanz  (Taf.  XVIII,  Fig.  4)  der  Nebennieren 
haben  meist  eine  deutlich  ausgeprägte  Basophilie.  Das  Parenchym  der 
Marksubstanz  besteht  aus  länglichen,  unregelmäßig  geformten  Zellen,  die 
nach  Art  der  Drüsenlobuli  in  Gruppen  vereinigt  sind.  Die  Zellen  dieses 
Teiles  des  Organes  sind  äußerst  wenig  widerstandsfähig;  augenscheinlich 
gehört  diese  Fähigkeit,  schnell  zu  zerfallen,  zu  ihren  physiologischen 
Eigenschaften.  Die  in  der  Flüssigkeit  von  Podwyssotzki  fixierten  Prä- 
parate lassen  im  Protoplasma  der  Parenchymzellen  unregelmäßig  ge- 
formte Einschließungen  erkennen,  die  von  Safranin  ziegelrot  gefärbt 
werden.  Dieselben  Partikel  kann  man  auch  in  den  Blutgefäßen  finden, 
schon  in  Gestalt  verhältnismäßig  großer  Schollen  und  Klümpchen; 
augenscheinlich  sind  sie  das  Produkt  der  Lebenstätigkeit  dieser  Schicht 
der  Nebennieren. 


Meine  Versuche  habe  ich  in  drei  Gruppen  geteilt: 
Zur  ersten  Gruppe  gehören  die  Fälle,  in  denen  das  Versuchstier 
binnen  3—4  Stunden  nach  Injektion  einer  großen  Dosis  alter  (10  bis 
lötägiger)  toxinreicher  Bouillonkultur  der  Diphtheriebazillen  ^)  in  das 
subkutane  Gewebe  oder  ins  Peritoneum  zugrunde  ging.  In  diesen 
Fällen  war  der  ganze  Verlauf  des  pathologischen  Prozesses  so  schnell, 
daß,  abgesehen  von  einiger  Hyperämie  der  tiefen  Teile  der  Rinden- 
substanz, keinerlei  weitere  Veränderungen  in  den  Nebennieren  beobachtet 
werden  konnten. 


^)  Ein  genaues  Dosieren  und  Bestimmen  der  Virullenz  der  Kulturen  war 
bei  meinen  Versuchen  unnötig.  Es  kam  mir  nur  darauf  an,  bald  einen 
akuteren,  bald  einen  mehr  chronischen  Verlauf  der  Erkrankung  an  Diphtherie 
hervorzurufen.  Die  mit  Hilfe  der  gewöhnlichen  MARTlN'schen  Bouillon  ge- 
zogenen Kulturen  des  LÖBFLER'schen  Bacillus  und  ebenso  das  Antidiphtherie- 
serum  habe  ich  aus  dem  Odessaer  bakteriologischen  Institut  erhalten. 
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In  der  zweiten  Gruppe  fasse  ich  die  Experimente  zusammen,  bei 
denen  das  Versuchstier  längere  Zeit  —  1 — 4  Tage  —  krank  war.  Die 
Veränderungen,  die  ich  in  den  Nebennieren  solcher  Tiere  gefunden  habe^ 
stimmten  mit  den  von  anderen  Autoren,  die  über  diese  Erage  geschrieben 
haben,  bereits  beschriebenen  Veränderungen  in  vielem  überein.  Eine 
starke  Hyperämie,  besonders  der  inneren  Teile  der  Rindensubstanz,  und 
Blutergüsse,  in  zuweilen  ziemlich  großer  Zahl,  lenken  die  Aufmerksam- 
keit in  erster  Linie  auf  sich  (Taf.  XVIII  Fig.  6).  An  einigen  Stellen 
sind  die  Drüsenelemente  zwischen  den  erweiterten  und  blutgefüllten 
Kapillaren  und  Gefäßen  so  zusammengedrängt  und  komprimiert,  daß  sie 
kaum  zu  erkennen  sind.  Man  trifft  sogar  solche  Stellen,  wo  überhaupt 
keine  Struktur  mehr  vorhanden  ist  und  wo  der  Prozeß  der  Zerstörung 
bis  zu  vollem  Zerfall  der  Kerne  und  fettiger  Degeneration  des  Proto- 
plasmas fortgeschritten  ist,  so  daß  sich  an  Stelle  des  Protoplasmas  nur 
fettiger  Detritus  findet.  Die  Nekrobiose,  die  besonders  stark  in  den 
inneren  Teilen  der  Substantia  corticalis  ausgeprägt  ist,  hat  sich  auch 
auf  ihre  peripherischen  Teile  ausgebreitet.  Die  Anzahl  der  delomorphen 
Zellen  in  der  Marksubstanz  ist  stark  gewachsen  und  bezeugt  hiermit, 
daß  das  Parencbyra  eine  gesteigerte  sekretorische  Tätigkeit  entfaltet  hat. 
Solche  Veränderungen  in  den  Nebennieren  sind  besonders  deutlich  bei 
den  Versuchstieren  ausgeprägt,  die  nicht  weniger  als  2  Tage  krank  ge- 
wesen sind,  doch  sind  sie  auch  augenscheinlich  von  den  individuellen 
Eigentümlichkeiten  der  Versuchstiere  abhängig.  In  viel  geringerer  Menge 
kommen  nekrotische  Herde  auch  in  der  Marksubstanz  vor,  deren  Drüsen- 
zellen, soweit  sie  intakt  geblieben  sind,  kleine  Schollen  von  unregel- 
mäßiger Gestalt  enthalten,  die  in  der  Farbe  dem  Kern  entsprechen,  in 
einer  übrigens  nicht  die  Norm  übersteigenden  Zahl. 

Die  dritte  Gruppe  wird  von  den  Versuchen  gebildet,  die  nicht  mit 
dem  Tode  des  Tieres  abschlössen.  Es  gelang  mir,  Versuchstiere,  denen 
ich  eine  Kultur  der  LöFPLER'scheu  Bazillen  ins  subkutane  Gewebe 
injiziert  hatte  und  die  bereits  das  Bild  einer  schweren  Erkrankung  boten, 
durch  energische  Behandlung  mit  Serum  vor  dem  Tode  zu  retten. 
Diese  Tiere  wurden  erst  getötet,  wenn  die  Symptome  der  Krankheit 
geschwunden  waren,  am  5.  oder  6.  Tage  nach  der  Infektion  und  am  4. 
oder  5.  Tage  nach  Beginn  der  Serumbehandlung.  Das  Serum  wurde  in 
großen  Dosen  —  1000 — 2000  antitoxische  Einheiten  —  im  Verlauf  eines 
Tages  ins  Unterhautzellgewebe  und  in  die  Bauchhöhle  injiziert.  Die 
Nebennieren  dieser  von  der  Diphtherie  genesenen  Tiere  boten  der  Be- 
obachtung nur  noch  unbedeutende  Spuren  der  in  ihnen  vor  sich  gegangenen 
Zerstörungsprozesse  (fettiger  Zerfall  einzelner,  weniger  Zellen  der  Rinden- 
substanz). Daneben  gelangten  in  der  Rindensubstanz  außerordentlich 
zahlreiche  delomorphe  Zellen  zur  Beobachtung.  Hauptzellen  waren  kaum 
noch  zu  sehen  (Taf.  XVIII  Fig.  7)  und  die  Lumina  der  Gefaßkapillaren 
gänzlich  verschwunden,  so  daß  man  ihre  Existenz  nur  nach  den  Kernen 
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des  Endothels  Termuten  koDote,  das  von  den  parenchymatösen  Elementen 
komprimiert  wurde.  Das  ganze  Gewebe  der  Rindensubstanz  trägt  die 
Spuren  einer  gesteigerten  sekretorischen  Tätigkeit,  die  die  Drüsenelemente 
seines  Parencb  jms  fast  bis  zum  äußersten  Grade  funktioneller  EJrschöpfnng 
gebracht  bat.  Das  Bild  der  Corticalis  ist  absolut  übereinstimmend  mit 
dem,  was  ich  durch  andauernde  allgemeine  Paradisation  des  Versuchs- 
tieres oder  nach  Injektion  von  Pilokarpin  erhalten  hatte. 

Die  Marksubstanz  weicht  in  keiner  Hinsicht  von  der  Norm  ab. 

Die  Kontrollversuche,  deren  ich  acht  angestellt  habe,  wobei  ich 
dem  Versuchstiere  1000 — 2000  antitoxische  Einheiten  ins  subkutane  Ge- 
webe oder  ins  Bauchfell  injiziert  habe,  haben  mir  gezeigt,  daß  das  Anti- 
diphtherieserum  gar  keinen  Einfluß  auf  die  Gefäße  und  die  parenchyma- 
tösen Elemente  der  Nebennieren  ausübt. 


Aus  den  dargelegten  Tatsachen  geht  hervor,  daß  die  Verände- 
Tuugen  der  Nebennieren  bei  Diphtherie  sich  keineswegs 
auf  destruktive  Prozesse  allein  beschränken,  die  im  wesentlichen 
in  Blutergüssen  und  fettiger  Degeneration  hauptsächlich  in  der  Rinden- 
substanz  bestehen,  sondern  daß  nebenher  auch  eine  gesteigerte 
sekretorische  Tätigkeit  der  parenchymatösen  Elemente 
der  Rindensubstanz  stattfindet,  die  durch  Serumbehandlung  ge- 
fördert wird. 

Eine  wahrscheinliche  Erklärung  für  diese  Tatsache  besteht,  wie  mir 
scheint,  darin,  daß  das  Diphtherie  Antitoxin  mit  dem  in  den  Körper 
eingedrungenen  Toxin  der  Bazillen  eine  unbeständige  Verbindung  ein- 
geht und  auf  diese  Weise  einerseits  die  Aufspeicherung  größerer  Mengen 
des  Bakterientoxins  verbindert,  andrerseits  aber  in  chemischer  Beziehung 
günstige  Bedingungen  für  seine  endgültige  Zerstörung  scha£ft.  Es  ist 
möglich,  daß  das  Produkt  der  sekretorischen  Tätigkeit  der  Rinden- 
substanz der  Nebennieren  die  Rolle  eines  solchen  Zerstörers  spielt.  Dem 
Wesentlichen  nach  steht  diese  Vermutung  in  keinem  Widerspruch  zu^ 
EHBLiCH'schen  Seitenkettentheorie. 


Indem  ich  vorliegende  Arbeit  abschließe,  halte  ich  es  für  eine 
angenehme  Pflicht  meinem  hochverehrten  Lehrer,  Herrn  Profe88<Mr 
W.  PoDWYSSOTZKi ,  herzlich  zu  danken  für  das  vorgeschlagene  Thema 
und  auch  für  die  Räte  und  Anleitung  bei  der  Arbeit  in  seinem  Ipstitut. 
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Erklänmg  der  Abbildungen. 
Tafel  XVm. 

Fig.  1 — 3.  Rindensubstanz  einer  normalen  Katzennebenniere.  Fixation: 
Oemisch  von  Podwtssotzki^  Färbung:  Safranin  und  Pikroindigokarmin. 

Fig.  4.  Marksubstanz  einer  normalen  Katzennebenniere.  Fixation  und 
Färbung  wie  bei  Fig.   1—3. 

Fig.  5.  Rindensubstanz  einer  normalen  Katzennebenniere.  Fixation: 
10 ^/o  Formalin,  Färbung:  Hämatoxylin-Eosin. 

Fig.  6.  Rindensubstanz  aus  der  Nebenniere  einer  Katze,  die  am  3.  Tage 
nach  der  Diphtherieinfektion  krepiert  war.  Fixation  und  Färbung  wie  bei 
Fig.  5. 

Fig.  7.  Rindensubstanz  aus  der  Nebenniere  einer  Katze,  die  nach 
Serumbebandlung  am  6.  Tage  nach  der  Diphtberieinjektion  genesen  war. 
Fixation  und  Färbung  wie  bei  Fig.  5  u.  6. 
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Nachdruck  verboten, 

L  bersetzungsrecht  vorbehalten. 


XX. 

Pathologisch-anatomische  Veränderungen  in 
der  Nachgeburt  bei  Syphilis. 

Von 

Dr.  med.  Oluf  Thomsen. 

Aus  dem  pathoL-anat.  Institut  der  Universität  Kopenhagen. 
Hierzu  Tafel  XIX  a.  XX  and  1  Figur  im  Text 


Daß  von  dem  weiblichen  Organismus  eine  Übertragung  des  Infektions- 
stoffes auf  den  Fötus  möglich  ist,  darüber  herrscht  kein  Zweifel  mehr. 
Auf  welchem  Wege  die  Infektion  vor  sich  geht,  ist  aber  noch  eine 
offenstehende  Frage.  Daß  eine  Infektion  durch  den  utero-placentaren 
Kreislauf  geschehen  kann,  dürfte  allgemein  anerkannt  sein,  nur  über 
die  näheren  Bedingungen  hierfür  (Nekrose,  Blutung  in  der  Placenta  etc.) 
herrscht  noch  es^nige  Meinungsverschiedenheit. 

Über  den  anderen  Weg  —  den  germinativen  — ,  die  Infektion  der 
Eizelle  vor  der  Befruchtung,  gehen  die  Ansichten  weit  mehr  auseinander, 
und  namentlich  sind  in  den  letzten  Jahren  von  verschiedenen  Seiten 
heftige  Angriffe  gegen  die  Theorie  von  der  germinativen  Übertragung 
der  Infektionskrankheiten  überhaupt,  sowohl  gegen  die  Lehre  von  einer 
primären  Infektion  der  Eizelle  als  der  Spermatozoen  gerichtet. 

Was  besonders  die  Übertragung  der  Syphilis  auf  den  Fötus  be- 
trifft, so  stehen  wohl  die  meisten  noch  auf  dem  Standpunkt,  daß  eine 
zweifache  Übertragungsweise  —  germinativ  und  placentar  —  möglich 
ist ;  aber  gerade  gegen  die  Theorie  von  der  germinativen  Infektion 
mit  Syphilis  macht  Matzenauer  ^)  so  schwerwiegende  Argumente  geltend, 
daß  man  glauben  sollte,  jeder  Unparteiische  müsse  jedenfalls  zum  Zweifler 
geworden  sein. 


^)  Die  VererbuDg  der  Syphilis,  Wien  und  Leipzig  1903. 
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Daß  eine  Mutter  ein  syphilitisches  Kind  zur  Welt  bringen  kann, 
-wird  von  keinem  bezweifelt,  und  die  HuNTER^sche ^)  Lehre,  daß  die 
konstitutionelle  Syphilis  von  einer  an  sekundärer  Syphilis  leidenden 
Mütter  nicht  auf  den  Fötus  übertragen  werden  könne,  dürfte  jetzt  ver- 
altet sein,  obgleich  sie  noch  1846  von  Kluge 2)  und  1854  von  Pauli*) 
verteidigt  wurde.  Diese  beiden  suchten  jede  „angeborene"  Syphilis 
durch  Infektion  während  der  Geburt  zu  erklären,  wenn  der  Fötus 
Stellen  der  Genitalorgane  passiert,  die  der  Sitz  syphilitischer  Primär- 
tilceration  waren. 

AsTRüC*)  (1736)  war  der  erste,  welcher  die  Aufmerksamkeit  auf 
das  häufige  Zusammentreffen  der  konstitutionellen  Syphilis  und  des 
habituellen  Aborts  lenkte;  er  suchte  aber  noch  nicht  den  Grund  dieser 
Tatsache  in  anatomischen  Veränderungen  der  Placenta  oder  der  Nabel- 
schnur. Ebensowenig  erwähnt  Mahon  %  der  darauf  aufmerksam  macht,  daß 
das  Fruchtwasser  um  den  Fötus  der  syphilitischen  Mütter  stinkend  und  trübe 
sein  kann,  pathologisch-anatomischer  Veränderungen  in  der  Nachgeburt. 

D'OuTREPONT  ^)  betont  freilich  die  große  Bedeutung  der  Placentar- 
leiden  für  das  Leben  und  die  Entwicklung  der  Leibesfrucht  im  allge- 
meinen, erwähnt  aber  die  Veränderungen  in  der  Nachgeburt  bei  der 
Syphilis  mit  keinem  Worte. 

MuRAT ')  ist  einer  der  ersten,  der  auf  die  Veränderungen  aufmerk- 
sam macht,  die  er  in  den  Placenten  von  Frauen  fand,  welche  während 
der  Schwangerschaft  an  konstitutioneller  Syphilis  gelitten  hatten. 

Er  beschreibt  apoplektische  Foci  im  Placentargewebe,  wahrschein- 
lich syphilitischen  Ursprungs.  Ebenso  unbestimmt  heißt  es  bei  Roki- 
tansky®), daß  „hepatisierte"  Partieen  der  Placenta,  die  als  weißliche 
oder  rötlich-graue,  feste  oder  „schwielige"  Massen,  namentlich  auf  der 
uterinen  Fläche  der  Placenta  erscheinen,  zuweilen  das  Aussehen  von 
syphilitischen  Knoten  halDcn  könnten. 

In  einer  Arbeit  über  Kongestion  und  Apoplexie  in  der  Placenta 
bestreitet  Dübois^),    daß   diese  apoplektischen  Foci   von  Syphilis  her- 


^)  A  treatise  on  the  veneral  diseasc,  London   1786. 

2)  Bebrend's  Arch.  f.  Syphilis  p.  245—48  1846  (ref.  von  v.  RoSEN,  Disp., 
p.  203   1859). 

')  Über  Kontagiosität  und  Erblichkeit  der  Syphilis  etc.,  p.  37 — 38, 
Mannheim   1854. 

^)  De  morbis  venereis,  Paris   1736. 

^)  Recherches  importantes  sur  l'existence,  la  nature  et  la  communication  des 
maladies  syphilit.  etc.,  Paris  1802.    Deutsche  Übersetzung,  p.    144,  Hildesheim. 

*)  Gera,  deutsche  Zeitschr.  f.  Geburtsh.  Bd.  5  1830.  Beobachtungen 
und  Bemerkungen  p.  518  ff. 

"^  Maladies  du  placenta.  Dictionnaire  des  sciences  med.  T.  XLII  p.  543 
1820  (ref.  nach  Fränkel,  Arch.  f.  Gyn.  Bd.  5  p.  2). 

8)  Lehrb.  der  pathol.  Anat.  3.  Aufl.  Bd.  3  p.  545   1861. 

®)  Über  Kongest.  und  Apoplexieen  der  Placenta,  Annales  d'obstetrique 
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rühren.  In  einigen  Fällen  von  ^Placentitis^,  die  zam  Abort  f&brten, 
fand  er  als  anatomische  Veränderungen  „Hepatisation''^  „Induration'' 
und  Verwachsung  mit  dem  Uterus,  ohne  jedoch  unbedingt  eine  Verbio^ 
düng  mit  der  Syphilis  anzunehmen.  Daß  er  indessen  der  Ansicht  ist, 
daß  die  Syphilis  anatomische  Veränderungen  in  der  Placenta  yerursacben 
kann,  geht  deutlich  aus  einer  späteren  Arbeit^)  heryor,  wo  es  heißt, 
daß  man  nicht  genügend  Gewicht  auf  die  Veränderungen  der  Placenta 
als  Ursache  des  habituellen  Aborts  bei  Syphilis  gelegt  habe. 

Lebebt')  weist  auf  das  Auftreten  TOn  gelben  tuberkelähnlichen 
Granulationen  zwischen  Amnion  und  Chorion  bei  Syphilis  hin. 

Mackenzie')  nennt  die  Syphilis  eine  der  Ursachen  zu  den  Fibrin- 
belägen zwischen  den  Häuten  und  auf  der  uterinen  Fläche  der  Placenta. 

PuTEGNAT^)  sah  eiucu  Fall  ron  Sklerose  einer  Placenta,  die  beim 
Abort  einer  syphilitischen  Frau  abging;  er  wagt  jedoch  nicht  mit  Sicher» 
heit  zu  behaupten,  daß  diese  Veränderung  Ton  Syphilis  herrühre. 

Fibrinöse  Ablagerungen  in  der  Placenta  in  Fällen,  wo  der  Fötna 
syphilitisch  war,  erwähnen  Wilks^)  und  v.  Rosen*),  während  Bäeek- 
BPBXTNa^  fibröse  Veränderungen  der  Placenta,  namentlich  auf  deren 
nteriner  Fläche,  beschreibt. 

Eine  eingehendere  Beschreibung  und  den  Versuch  einer  Klassifizierung 
treffen  wir  jedoch  erst  bei  VntCHOW  ^),  dessen  Untersuchungsergebnisse 
Bedeutung  für  die  meisten  späteren  Forscher  bekommen  haben,  wenn 
sie  auch  mit  Recht  angegriffen  worden  sind  und  heute  hauptsächlich 
noch  ein  historisches  Interesse  haben.  Vibchow  legt  das  Hauptgewicht 
auf  die  Veränderungen  des  matemen  Teils  der  Placenta  und  untere 
scheidet  zwischen  einer  Ekidometritis  placentaris  und  decidualis,  je  nach- 
dem die  Decidua  an  der  Placenta  oder  außerhalb  derselben  angegriffen 
ist.  Sei  es,  daß  die  Endometritis  ihren  Sitz  in  der  Decidua  serotin» 
oder  in  dem  übrigen  Teil  der  Decidua  hat,  so  kann  sie  diffus  oder 
circumskript  sein.  Im  ersten  Falle  ist  die  Decidua  yerdickt  und  zwar 
meistens  in  der  Serotina  und  kann  dann  sekundär  zur  Atrophie   der 


p.  273  1843  (ref.  nach  Zilles,  Studien  über  Erkrank,  der  Placenta  and  der 
Nabelschnur,  p.  28  1885). 

1)  Gaz.  möd.  de  Paris  p.  392  1850. 

^  Traitö  d'anat.  path.  T.  1  p.  242  (ref.  nach  Zilles,  1.  c.  p.  32), 

*)  Syphilitic  disease  of  the  Placenta,  Lancet  1854. 

*)  Histoire  et  Thörapeutique  de  la  Syphilis  des  nouveau  nös,  Paris  1854. 

*)  On  syphilitic  affections  of  int.  Organs,  Guy's  Hosp.  Rep.  3  Ser.  IX 
p.  51   1863. 

^  Om  Af kommet  af  Syfilitiske  etc.,  Diss.  Kopenh.  Anhang  IV  Nr.  10 
p.  89  1859. 

')  Die  hereditäre  Syphilis,  p.  109—112,  Berlin  1864. 

*)  Die  krankhaften  Geschwülste,  Bd.  11  p.  480  1865,  und,  Über  eine 
eigentümliche,  vielleicht  syphilitische  Veränderung  der  Decidua ,  Virchow's 
Arohiv  Bd.  21. 
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Zotten  führen.  Die  begrenzte  Form  der  Endometritis  kann  unter  dem^ 
Bilde  einer  papulösen  oder  kondylomatösen  Entzündung,  namentlich  in 
der  Decidua  außerhalb  der  Placentarstelle,  anftreten,  oder  sich  als  eine 
^^Endometritis  placentaris  gummosa"  unter  Bildung  von  keilförmigen 
Knoten  äußern,  die  sich  von  der  Decidua  serotina  in  den  fötalen  Teü 
der  Placenta  hinabsenken.  Diese  „gummösen"  Knoten  bestehen  aus 
„derbem,  großzelligem  Bindegewebe,  in  dem  hier  und  da  reichliche 
Anhäufungen  jüngerer  Zellen  stattfinden,  welche  zum  Teil  in  Fettmeta- 
morphose übergehen".  Die  Villi  sind  von  diesem  Gewebe  umschlossen 
und  oft  fibrös. 

Was  nun  die  gummöse  Endometritis  angeht,  so  wurden  nach  yiBGHOw'& 
Untersuchungen  bald  Mitteilungen  von  ganz  ähnlichen  Beobachtungen 
reröfifentlicht  (oämlich  von  „Gummaknoteu" ,  die  von  der  Decidua 
serotina  in  den  fötalen  Teil  der  Placenta  hinabgedrungen  waren} 
(Slavjanskt  ^),  Kleinwächter  •) ,  Casati  •) ,  G odfbby  *) ,  Henniö  ^),. 
GoscHiiEE  *)  u.  m.  A.). 

Ich  werde  jedoch  auf  diese  Untersuchungen  nicht  näher  eingehen.. 
Es  kann  kein  Zweifel  darüber  herrschen,  daß  die  „Gummaknoten^ 
jedenfalls  zum  größten  Teil  sogenannte  „weiße  Infarkte"  gewesen  sind,  deren. 
Entstehung  ohne  Verbindung  mit  Syphilis  keiner  mehr  bezweifeln  wird. 

Bald  nach  Yibchow's  Untersuchungen  erschien  (1866)  eine  Mit- 
teilung von  GüSßEEOw '),  in  der  er  ebenso  wie  Vibchow  eine  Form  von 
papulöser  Endometritis  deciduae  beschreibt.  Er  ist  jedoch  nicht  geneigt, 
diese  Veränderung  für  eine  der  Syphilis  eigentümliche  anzusehen,  ob^ 
gleich  in  seinem  Falle  viel  für  Syphilis  spricht  Auf  Grund  der  Unter- 
suchungen von  Steassmann  ®),  Vedelee  ®),  Levt  ^®)  und  mehreren  anderea 


^)  Endometritis  placentaris  gummoBa,  Prager  Virteljahrsschr.  f.  prakt.. 
Heilk.  Bd.  109  p.  130   1871  (ref.  Virchow-Hirsch'i  Jahrb.  p.  571   1871). 

^)  Endometritis  placentaris  gummosa,  Prager  Vierteljahrsschr.  f.  prakt. 
Heilk.  Bd.  114  p.  93  1872  (ref.  Virchow-Hirsch's  Jahrb.  p.  663  1872). 

*)  Studio  ed  osservazioni  sulla  sifilide  inf.  etc.,  Annal.  univ.  di  medic. 
Genuaja  Fase.  653  (ref.  Virchow-Hirsch's  Jahresber.  p.  616  1872). 

*)  Syphilitic  disease  of  the  placenta,  Obstetr.  soc.  transact.  XIV  p.  137,. 
211   1873. 

^)  Beiträge  zur  Anatomie ,  Physiologie  und  Pathologie  der  Placenta,. 
Schmidt's  Jahrb.  Bd.  160  p.  198  und  in  den  „Studien  über  den  Bau  der 
menschlichen  Placenta  etc.**,  p.  33,  Leipzig  1872. 

•)  Die  fettige  Degeneration  der  Placenta,  Böhm,  ärztl.  Korresp. -Blätter 
m  Nr.  27  1875  (ref.  Schmidt's  Jahrb.  Bd.  167  p.  151). 

')  Verhandl.  der  Gesellschaft  für  Geburtshilfe  in  Berlin,  Monatsschr.  f. 
Geburtßh.  Bd.  27  p.  321    1866. 

»)  Monatsschr.  f.  Geburtsh.  Bd.  19  p.  242  1862. 

^)  Endometritis  decidualis  tuberosa,  Norsk  Magazin  i  Lägevidensk.  Bd.  24 
1871. 

^^)  Fall  von  Endometritis  deciduae  polyposa,  Zeitschr.  f.  Geb.  n.  Qyn^ 
Bd.  1   1877. 
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Forschern  muß  es  jedoch  als  erwiesen  betrachtet  werden,  daß  eine 
Endometritis  dieser  Art  unabhängig  von  Syphilis  entstehen  kann. 

Trotzdem  Viechow's  üntersachuDgen  die  Frage  zu  ihrer  Lösung  also 
nicht  entgültig  brachte ,  sind  sie  durchaus  nicht  ohne  Bedeutung  ge- 
wesen, da  sie  das  Interesse  für  die  syphilitischen  Placentarveränderungen 
wachriefen  und  die  Anregung  zu  einer  ganzen  Reihe  späterer  Arbeiten 
gaben. 

Oedmansson's  *)  im  Jahre  1869  erschienener  Aufsatz  verdient  hier 
insofern  erwähnt  zu  werden,  als  er  sich  zuerst  eingehender  mit  den 
pathologischen  Veränderungen  der  Nabelschnur  und  ihren  Beziehungen 
7ur  Syphilis  beschäftigt.  Oedmansson  spricht  von  „atheromatösen"  Ver- 
änderungen in  den  Gefäßen  der  Nabelschnur,  von  Verdickung  der  Ge- 
fäßwand mit  mehr  oder  minder  bedeutender  Verengung  der  Lichtung. 
Hieran  schließt  sich  nicht  selten  Thrombenablagerung,  so  daß  die  Lumina 
der  Gefäße  sich  vollständig  schließen  können.  In  der  Placenta  fand  er 
die  von  Virchow  beschriebenen  „Gummaknoten"  und  die  interstitielle 
Entzündung. 

Von  der  größten  Bedeutung  für  die  ganze  Frage,  die  uns  hier  be- 
schäftigt, war  die  im  Jahre  1873  erschienene  Arbeit  von  Fränkel.^ 
Während  die  früheren  üntersucher  ihre  Aufmerksamkeit  fast  ausschließ- 
lich auf  den  maternen  Teil  der  Placenta  gerichtet  hatten,  legte  Fränkel 
das  Hauptgewicht  auf  die  Veränderungen  des  fötalen  Teils,  besonders 
auf  die  Villi  chorii.  Allerdings  betont  er  auch,  daß  sich  von  der  uterinen 
Placentarfläche  gelbe,  caseöse  Knoten  zwischen  die  Villi  erstrecken 
können,  und  mißt  ihnen  eine  ähnliche  Bedeutung  wie  Virchow  bei ;  was 
seiner  Arbeit  aber  einen  dauernden  Wert  verleiht,  ist  sein  bestimmtes 
Nachweisen  von  primären,  durch  Syphilis  hervorgerufenen  charakteristi- 
schen Veränderungen  der  Placentarzotten.  Das  Eigentümliche  dieser 
Veränderung  ist,  nach  FrXnkel's  Beschreibung,  die  durch  eine  mehr 
oder  minder  bedeutende  Vermehrung  der  Bindegewebszellen  in  den  Villi 
verursachte  Zunahme  des  Volumens,  des  Gewichtes  und  meistens  der 
Konsistenz  der  Placenta.  Histologisch  erkennt  man  die  Veränderung 
an  der  plumpen  Form  der  Villi,  die  auf  eine  starke,  von  den  Villus- 
gefäßen  ausgehende  Zellenproliferation  zurückzuführen  und  in  der  Regel 
mit  einer  Proliferation  der  die  Villi  bekleidenden  Epithelschicht  ver- 
bunden ist.  Bei  den  stärkeren  Graden  von  Veränderungen  obliterieren 
die  Gefäße  vollständig.  Fränkel  nennt  diese  Veränderung  „defor- 
mierende Granulationszellenwucherung  der  Placentarzotten'*.  Ähnliche 
Veränderungen  sind  allerdings  schon  vor  Fränkel  beobachtet  und  be- 
schrieben worden. 


^)  Förändringar  i  placenta  och  dess  annexer,  Nordisk  med.  Arkiv  Bd.  1 
p.  73   1869. 

2)  Über  Placentarsyphilis,  Arch.  f.  QyD.  Bd.  5   1873. 
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So  betODt  Damentlich  Ebgolani  ^^  ^^  ^^^  ^i^^^  üi  Placentae ,  die 
^OD  syphilitischen  Frauen  stammen^  hypertrophisch  sein  können. 

Vielleicht  muß  auch  eine  Anzahl  Fälle,  die  als  „fettige  Degene- 
ration" der  Placenta  beschrieben  worden  sind,  zu  der  FnÄNKEL^schen 
Veränderung  gerechnet  werden,  wie  Fbänkel  es  jedenfalls  hiusichtlich 
-der  von  Kjlian®)  erwähnten  fettigen  Degeneration  der  Villi  annimmt. 
Die  Granulationszellenproliferation  tritt  nach  Fbänkbl's  Angaben,  wenn 
auch  Dicht  immer,  so  doch  außerordentlich  häufig  mit  syphilitischen 
Veränderungen  in  den  Organen  des  Fötus  auf.  Fbänkel  hat  die 
Villushyperplasie  frühestens  im  Anfang  des  6.  Monats  beobachtet. 

In  seinem  Resumg  (S.  52—53)  gibt  Fb.  sehr  weitgehende  Schlüsse 
aus  der  Lokalisation  der  vermuteten  syphilitischen  Veränderungen  in 
«der  Placenta  auf  die  Infektionsart  des  Fötus  (germinativ  —  placentar). 
Seine  Hauptpunkte  sind  folgende : 

1.  Die  Placenta  kann  syphilitisch  erkranken,  und  es  gibt  charakteristische 
Kennzeichen  dafür. 

2.  Die  Placentarsyphilis  findet  sich  nur  neben  hereditärer  oder  kongeni- 
taler Fötalsyphilis. 

3.  Der  Sitz  der  Erkrankung  ist  ein  verschiedener,  je  nachdem  die 
Mutter  gesund  bleibt  und  das  syphilitische  Virus  vom  Vater  direkt  auf  das 
Ei  durch  den  Samen  übertragen  wird;  oder  je  nachdem  auch  die  Mutter 
erkrankt  ist.  Im  ersteren  Falle  degenerieren,  wenn  überhaupt,  was  nicht  not- 
wendig ist,  die  Placenta  neben  dem  Fötus  erkrankt,  stets  die  Zotten  ihres 
fötalen  Teiles  durch  deformierende,  zeliige  Granulationswucherung. 

4.  Im  zweiten  Falle,  wenn  die  Mutter  syphilitisch  ist,  sind  folgende  drei 
Möglichkeiten  gegeben: 

a)  Die  Mutter  wird  durch  den  Zeugungsakt  gleichzeitig  mit  dem  Fötus 
syphilitisch  infiziert;  es  kann  sich  alsdann  in  der  Placenta  difiuse 
Zottensyphilifi  entwickeln,  aber  es  ist  auch  primäre  Erkrankung  des 
maternen  Teiles  —  Endometritis  placentaris  —  nicht  ausgeschlossen. 

b)  Die  Mutter  litt  schon  vor  der  Konzeption  an  Lues  oder  sie  wurde 
bald  nach  der  Empfängnis  infiziert.  Dann  kann  die  Placenta  sowohl 
normal  bleiben  als  erkranken,  und  zwar  im  letzteren  Falle  imter  der 
Form  der  Endometritis  placentaris  gummosa. 

c)  Die  Mutter  wird  erst  in  der  letzten  Zeit  der  Schwangerschaft  infiziert. 
Dann  besteht  gewöhnlich,  falls  der  Vater  des  Kindes  zur  Zeit  der 
Zeugung  noch  gesund  war,  neben  Immunität  des  Fötus  auch  Freiheit 
der  Placenta  von  einer  der  oben  beschriebenen  Alterationen. 

Betrachtet  man  einmal  die  Grundlage,  worauf  dieses  detaillierte 
Schema  aufgebaut  ist ,  etwas  näher,  muß  man  sich  wundem  über  den 
geringen  Wert  der  angeführten  Tatsachen,  die  die  Aufstellung  unter- 
bauen sollen,  noch  erstaunlicher  ist  es  aber,  daß  so  viele  spätere  ünter- 
^acher  sie  ohne  Kritik  anerkannt  haben. 


1)  Memoria  delle  malattie  della  placenta,  Bologna  1871  (ref.  nach  ZlLLES^ 
Erkrank,  der  Placenta  etc.,  p.  51,  Würzburg  1885. 

^)  Eine  Krankheit  des  Mutterkuchens,  Neue  Zeitschr.  f.  Geburtsh.  27 
j).  35  1850. 

Ziegler,  Beiträge  zur  path.  Anat.    XXXVUI  Bd.  34 
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Satz  3  gründet  sich  auf  15  Fälle  (zum  gröBten  Teil  maceriert» 
Eier,  in  denen  es  sich  um  mehr  oder  minder  ausgebreitete  Granulations- 
zellenhyperplasie  der  Villi  handelt).  -Daß  die  Väter  aUein  syphilitisch 
sind,  schließt  Fbänkel  daraus,  daß  sich  weder  anamnestisch  noch  objektiy 
Syphilis  bei  den  Müttern  nachweisen  ließ.  Dieser  Schluß  erscheint  auf- 
fallend, da  Syphilis  beim  Vater  nur  in  einem  Teil  der  Fälle  konstatiert 
werden  konnte,  während  man  in  anderen  den  Vater  überhaupt  nicht 
kannte ;  er  wird  aber  noch  auffallender  dadurch,  daß  hinsichtlich  zweier 
Mütter  (Nr.  X  u.  XIV)  in  den  Journalen  bemerkt  ist,  daß  bei  der  Geburt 
condylomata  lata  vorhandeu  waren.  In  einem  Fall  (VII)  traten  gleich 
nach  der  Geburt  bei  der  Mutter  Papeln  auf,  und  in  einem  anderen  bekam 
die  Mutter  4  Wochen  nach  der  Entbindung  Ozäna  mit  Ulcerationen. 

Der  Satz  4  b  begründet  sich  nur  auf  einen  einzigen  Fall,  wo  sich 
ausschließlich  vermutlich  syphilitische  Veränderungen  der  Deddua  fanden. 

Für  Punkt  4  a  findet  man  überhaupt  keine  begründende  Tatsache. 

Wenn  ich  mich  solange  mit  Fkänkel's  Arbeit  beschäftigt  habe,  so  hat 
dies  wesentlich  seinen  Grund  darin,  daß  er  zuerst  mit  Nachdruck  die 
Bedeutung  der  Granulationszellenhyperplasie  betont,  und  außerdem,  weil 
verschiedene  Forscher  nach  Fbänkel  sich  blind  an  seine  schematisierende 
Auffassung  von  der  Übertragungsart  der  syphilitischen  Infektion  auf  die 
Leibesfrucht  nach  den  vorgefundenen  Placentarveränderungen  aoge- 
schlössen  haben,  obgleich  die  Grundlage,  worauf  diese  Auffassung  bei 
Fbänkel  aufgebaut  ist,  sehr  unsicher  zu  sein  scheint. 

In  den  unmittelbar  darauffolgenden  Jahren  veröffentlichte  Mao^ 
DONALD^)  eine  Mitteilung,  worin  er  sich  genau  Fbänkel  anschließt 
Außerdem  liegen  Arbeiten  von  Hbbvieux*),  Sinbtt*),  Mewis*)  und 
DuoHAMP*),  die  jedoch  nichts  besonders  Neues  bringen,  vor. 

Von  englischer  Seite  bestreitet  Lawson-Tait  •)  die  Richtigkeit  der 
FBÄNKEL'schen  Auffassung  von  der  Spezifizität  der  Villushyperplasie  für 
Syphilis,  hauptsächlich  weil  seiner  Meinung  nach  der  Osteochondritis 
eine  zu  große  Bedeutung  als  Kriterium  für  die  kongenite  Syphilis  bei- 
gemessen wird.  —  Auch  von  französischer  Seite  erhoben  sich  Einwände. 

So  teilt  Tabnieb')  mit,  daß  er  bei  50  von  ihm  untersuchten 
Placentae  von  syphilitischen  Frauen  nie  (!)  charakteristische  Veränderungen 
beobachtet  habe. 


1)  Syphilitic  Placenta,  Brit.  med.  Joum.  II  p.  234  1875. 

2)  Piacent,    syph.,    Bull,    de   TAcad.    de  Med.    Nr.  31   1879    (ref.   nach 
Virchow's  Jahresbericht  p.  553  1879. 

8)  Arch.  de  Tocol.  1878. 

*)  Über   Schwangerschaft,    Geburt   und  Wochenbett   Syphilitischer  etc.,. 
JSeitschr.  f.  Geb.  u.  Gyn.  Bd.  4  1879. 

*)  Des  alterations  des  villositös  choriales,  Thöse,  Paris  1880. 

*)  Transactions  of  the  obstet.  Society  of  London  Vol.  XVii  1875. 

')  Bull,  de  Tacad.  de  M6d.  5.  Aug.   1879. 
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Vallois^)  (188S)  beschreibt  ebenfalls  Hypertrophie  der  Villi  als 
eine  häufige  Veränderung  bei  Syphilis  (5  mal  unter  6).  Im  Bindegewebe 
des  Chorion  fand  er  große  epithelähnliche  Zellen,  er  spricht  sich  aber 
nicht  näher  über  ihre  Natur  aus. 

Im  folgenden  Jahre  (1884)  erschien  eine  Arbeit  von  Säxikgeb,  der 
in  allem  Wesentlichen  auf  Feänkel's  Standpunkt  steht 

Eine  größere  Arbeit  von  Zilles')  (1885)  ist  insofern  von  be- 
deutendem Interesse,  als  sie  erstens  auf  einem  verhältnismäßig  großen 
Materisd  aufgebaut  ist  und  zweitens  weil  Zilles  noch  detailliertere 
Regein  als  Fränkbl  für  die  Infektionsart  des  Fötus  ans  den  vorge- 
fundenen Placentarveränderungen  aufstellen  zu  können  glaubt. 

Während  Fbänkel  —  wie  gesagt  —  hauptsächlich  Gewicht  auf 
die  Veränderungen  im  fötalen  Teile  der  Placenta  legt,  richtet  Zillbs 
seine  Aufmerksamkeit  besonders  auf  den  maternen  Teil  —  die  Decidua 
serotina,  namentlich  legt  er  dem  Auftreten  der  weißen  Knoten,  die  von 
der  Decidua  in  die  Placenta  sich  ausbreiten,  große  Bedeutung  bei. 
Wenn  jedoch  hier  von  vielen  späteren  Forschem  gesagt  worden  ist,  daß 
das,  was  Zilles  syphilitische  Infiltrate,  „G-ummaknoten^  etc.  nennt, 
nur  einfache  weiße  Infarkte  gewesen  seien,  so  ist  diese  Behauptung 
wohl  auf  eine  falsche  Auslegung  der  ZiLLEs'schen  Arbeit  zurückzu- 
führen. Was  z.  B.  von  Zilles  im  Fall  1  als  „Gummaknoten"  be- 
schrieben wird,  sind  nicht  einfache  weiße  Infarkte.  In  der  Beschreibung 
der  histologischen  Veränderungen  heißt  es,  daß  die  Decidua  in  den  Knoten 
stark  verdickt  und  mit  Leukocyten  infiltriert,  die  Villi  von  Fibrin  und 
Leukocyten,  die  sich  auch  an  vielen  Stellen  im  Villusstroma  finden^ 
dicht  umschlossen  seien.  Das  können  keine  weißen  Infarkte  gewesen 
sein,  denn  diese  bestehen  bekanntlich  aus  nekrotischen  Villi,  zuweilen 
aus  Fibrin  und  ferner  aus  Gruppen  von  „großzelligem  Gewebe".  Ich 
will  hier  nicht  näher  auf  die  Frage  eingehen,  ob  dieses  „großzellige 
Gewebe"  seinen  Ursprung  in  der  Decidua  hat  oder  fötale  Ektoblast- 
zellen  sind  („Throphoblast").  Zilles'  Fig.  1 — 2  zeigen  —  meine  ich  — 
auch  sehr  deutlich  den  Unterschied  zwischen  den  „Gummaknoten"  und 
den  weißen  Infarkten.  Zilles  scheint  indessen  kaum  selbst  klar  über 
diesen  großen  Unterschied  gewesen  zu  sein,  denn  an  anderen  Stellen 
beschreibt  er  typische  weiße  Infarkte  und  nennt  sie  ebenfalls  „Gumma- 
knoten". 

In  seiner  Darstellung  ist  Zilles  wie  erwähnt  sehr  schematisierend. 
Sein  B6sume  ist  in  den  Hauptpunkten  folgendes: 


*)  Contribut.  k  Tötude  de  la  Syphilis  chez  la  femme,  Thöse,  Nancy  1883. 
*)  Studien  über  Erkrankungen  der  Placenta  und  der  Nabelschnur  bedingt 
durch  Syphilis,  Dias.,  Wtirzburg  1885. 

34* 
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1.  Es  gibt  eine  Placentarsyphilis,  und  es  kann  eine  solche  in  vielen  Fällen 
achon  makroskopisch  diagnostiziert  werden. 

3.  Die  Flacentarsyphilis  findet  sich  meist  neben  Fötalsyphilis, 
und  nicht,  wie  dies  von  FeäNKEL  behauptet  wird,  „nur  neben  Fötalsyphilis". 
Flacentarsyphilis  kann  bei  Syphilis  der  Mutter  und  gesundem  Kinde  be- 
stehen. 

3  a)  Wird  die  Mutter   zugleich  mit   dem  befruchtenden  Coitus   infiziert, 
so  finden  wir,    neben  Fötalsyphilis,    gewöhnlich   die  Placenta   mehr 
oder  minder  in  allen  ihren  Teilen  erkrankt.     In  diesen  Fällen  sind 
auch  meist  die  Nabelschnurgefaße  erkrankt, 
b)  Ist   nur   die   Samenzelle   der   Träger   des    syphilitischen  Virus   und 
wird  die  Mutter  nicht  infiziert,   so    finden   sich   neben  Fötalsyphilis 
meist  nur  die  Placenta  foetalis  und  die  Nabelschnur  erkrankt,  doch 
kann  der  Prozeß  .  .  .  auch  auf  die  Placenta  matema   übergreifen, 
c  a)  Die  Mutter  wurde  kurz  vor  der  Konzeption  infiziert,  dann  kann, 
wenn  ...  die   Frau    von    einem   gesunden   Manne   geschwängert 
wurde,  .  .  .  dennoch   ein    gesundes   Kind   geboren   werden.     Die 
Placenta  erweist  sich  in  diesen  Fällen  meist  nur  in  ihrem  mütter- 
lichen Teile  erkrankt. 
ß)  Die  Frau  wurde  schon  längere  Zeit  vor  dem  befruchtenden  Coitus 
infiziert;    in    diesem    Fall    findet   man    häufig   nur    die    Placenta 
matema  erkrankt;    doch   kann   durch  Fortschreiten  des  Prozesses 
.  .  .  auf  die  Placenta  foetalis  die  gesamte  Placenta  erkranken  und 
als  deren  Folge  auch  der  Fötus  infiziert  werden, 
d)  Die  Mutter  wurde   von    einem  gesunden  Manne  geschwängert,    erst 
im  Verlaufe  der  Schwangerschaft  infiziert,    dann   findet   man   meist 
neben  Immunität  des  Fötus  die  Placenta  matema,    wenn   auch   oft 
nur  leicht,  doch  stets  erkrankt. 

Was  vor  allem  die  Bedeutung  dieses  Schemas  schwächt,  ist  die 
häufige  Anwendung  der  Wörter,  „meistens",  „gewöhnlich"  etc.,  denn  da 
ZiLLES  von  jeder  Kategorie  über  ganz  wenige  Fälle  (im  ganzen  32)  ver- 
fügt, wird  allein  schon  aus  diesem  Grunde  die  ganze  Einteilung  illu- 
sorisch, dann  aber  gründet  sich  die  Bezeichnung:  Syphilis  im  maternen 
Teil  der  Placenta  auf  ganz  gewöhnliche,  für  Syphilis  nicht  charakte- 
ristische Veränderungen,  denn  als  solche  müssen  aller  Wahrscheinlich- 
keit nach  die  sogenannten  „miliaren  Syphilome"  in  der  Decidua  (d.  i. 
kleine  Leukocytenhaufen  mit  Nekrose)  angesehen  werden,  wie  ja  auch 
—  wie  oben  erwähnt  —  viele  der  „Gummaknoten"  nichts  anderes  als 
weiße  Infarkte  sind.  Auch  läßt  Zilles'  Beweisführung  manches  zu 
wünschen  übrig.  Sein  Material  besteht  aus  32  Placentae,  wovon  13  von 
Müttern  stammen,  die  Syphilis  während  der  Schwangerschaft  oder  kurz 
vorher  erworben  haben.  4  gehörten  für  gesund  gehaltenen  Müttern  an, 
deren  Kinder  vom  Vater  angesteckt  waren;  9  stammten  von  Müttern, 
die  ohne  Syphilissymptome  waren,  welche  aber  syphilitische  Kinder  ge- 
baren, die  wahrscheinlich  (!)  direkt  durch  das  Sperma  angesteckt  waren. 
Endlich  handelte  es  sich  um  6  Mutterkuchen,  die  nicht  zusammen  mit 
den  Organen  der  Kinder,  da  diese  zu  sehr  maceriert  warßn,  oder  die 
Sektion  nicht  gemacht  worden  war,   untersucht  werden  konnten;  „aber 
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6  von  diesen  Placentae  zeigten  sich  so  charakteristisch  verändert,  daß 
vdr  auf  Grund  der  Befunde  in  den  Placentae  von  zweifellos  Syphilitikern 
die  Syphilis  des  Vaters  oder  der  Mutter  als  Ursache  der  Veränderungen 
ansehen  müssen/^  Auf  diese  Weise  lassen  sich  leicht  die  betreffenden 
Veränderungen  in  sämtlichen  Fällen  fiir  spezifisch  syphilitisch  er- 
klären ;  viel  Wert  kann  man  aber  dieser  Spezifizität  wohl  kaum  beilegen. 
Ich  bemerke  noch,  daß  Punkt  2  im  Rfesumfi  hinfällig  ist,  da  die  „ge- 
sunden" Kinder  entweder  gestorben  waren,  ohne  daß  die  Sektion  vor- 
genommen wurde,  oder  —  falls  sie  noch  am  Leben  waren,  viel  zu  kurze 
Zeit  (einige  Tage,  nur  in  einem  Falle  2  Monate)  beobachtet  wurden,  als 
daß  man  sie  mit  Recht  für  gesund  erklären  könnte. 

Gascaäd*)  (1885)  legt  in  seiner  These  über  Placentarsyphilis  haupt- 
sächlich Gewicht  auf  die  von  Fbänkbl  beobachtete  Villusveränderung. 
Die  Kotyledonen  oder  einzelne  Kotyledonen  —  sagt  er  —  fanden  sich 
„transform^s  en  masses  dures,  resistantes  et  d'une  coloration  jaunätre^, 

Debbay^)  (1887)  unterscheidet  zwei  Gruppen  von  syphilitischen 
Placentarveränderungen,  die  Gefaßveränderungen  (fibröse  Endoperiarte- 
riitis)  und  die  „Gummata". 

Prinzing^)  bezeichnet  in  seiner  Dissertation  (1889)  über  die  patho- 
logische Anatomie  der  Placenta  die  fibrös  veränderten  Villi  mit  Oblite- 
ration  der  Gefäße  und  Kalkablagerung  im  Umfange  als  wahrscheinlich 
charakteristisch  für  die  syphilitische  Placenta. 

Eine  Arbeit  von  Rossinski*)  vom  Jahre  1889  übergehe  ich  ohne 
nähere  Besprechung,  da  der  Verf.  in  einer  kürzlich  erschienenen  größeren 
Abhandlung  über  die  congenite  Syphilis  seine  ersten  Ansichten  widerruft 
oder  sie  .teilweise  aufgibt. 

Ribemont-Dessaignes  *)  und  Cobbea-Dias  ^)  (1891)  heben  besonders 
hervor,  daß  die  syphilitische  Placenta  voluminös  und  schwer  ist  und 
daß  die  Kotyledonen  oft  durch  tiefe  Furchen  getrennt  sind.  Die 
Konsistenz  ist  in  der  Regel  weich  und  mürbe. 

Biervlit')  hat  übrigens  schon  im  Jahre  1861  einen  Fall  erwähnt, 
bei  dem  von  einer  syphilitischen  Frau  eine  sehr  große  und  schwere 
Placenta  abging. 


^)  La  Syphilis  placentaire,  Thöse,  Paris  1885. 

*)  Presse  med.  beige  p.  153  1887  (ref.  nach  SCHWAB,  Thöse  p.  36, 
Paris  1896). 

^)  Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie  der  Placenta,  I.-D.,  Jena  1889. 

*)  Die  syphilitische  Erkrankung  der  Placenta,    I.-D.,    Königsberg  1889. 

^)  Pröcis  d'obst^trique,  6d.  I  p.  743  (ref.  nach  Schwab,  Thöse  p.  36, 
Paris  1896). 

•)  De  rhypertrophie  placentaire  dans  les  cas  de  Syphilis,  Th^se,  Paris 
1891. 

')  Observation  d'hypertrophie  du  placenta,  Ann.  soc.  de  M6d.  d'Anvers. 
1861  (ref.  Canstatt's  Jahresb.  1862). 
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YeränderungeQ  der  Villnsgefaße ,  beBtehend  in  Proliferation,  be- 
sonders des  Endothels  und  mehr  oder  minder  yollständigem  Verschluß 
der  Lichtungen  der  Grefäße  finden  sich  als  charakteristisch  für  Syphilis, 
bei  d'Atilnay^)  und  ALBEKS-ScHÖNBEna  *)  (1896)  erwähnt. 

In  einer  größeren  Arbeit  von  Schwab*)  aus  dem  Jahre  1896  wird 
zum  ersten  Male  nachdrücklich  betont  (Punkt  11  des  R^sumes)  daß  es 
^in  Irrtum  sei,  zu  glauben,  daß  man  von  der  Verteilung  der  Ver- 
änderungen in  der  Placenta  auf  den  Ursprung  der  Infektion  schließen 
könne  (vom  Vater  oder  von  der  Mutter).  Einerlei  woher  die  Infektion 
stamme,  so  können  alle  Teile  angegriffen  sein.  Er  gibt  jedoch  zu,  daß 
die  Intensität  der  Veränderungen  im  matemen  oder  fötalen  Teil  bis 
zu  einem  gewissen  Grade  von  der  Übertragung  der  Infektion  durch  den 
Vater  oder  die  Mutter  abhängig  sein  kann.  Im  übrigen  stellt  er  die 
Behauptung  auf  (Punkt  1  seines  R^sumes) ,  daß  sich,  wenn  die  Syphilis 
durch  den  placentaren  Kreislauf  auf  den  Fötus  übertragen  ist,  konstante 
und  charakteristische  Veränderungen  in  der  Placenta  fanden  und  femer 
{Punkt  2),  daß  zuweilen,  wenn  die  Mutter  längere  Zeit  nach  dem  Anfang 
der  Schwangerschaft  Syphilis  erworben  habe  und  der  Vater  gesund  ist, 
syphilitische  Veränderungen  in  der  Placenta  auftreten  können,  ohne 
daß  das  Kind  syphilitisch  zu  sein  brauche.  Die  Fälle  aber,  worauf  er 
«eine  Ansicht  stützt,  sind  schon  deshalb  zweifelhaften  Wertes,  weil  die 
Kinder  viel  zu  kurze  Zeit  beobachtet  sind  (wie  es  scheint  nur  während 
des  Aufenthaltes  in  der  Gebäranstalt),  als  daß  man  sie  mit  Recht  als 
gesund  bezeichnen  könnte.  —  Als  charakteristische  Veränderungen  nennt 
er  die  Hypertrophie  und  Deformierung  der  Villi  mit  Zellenneubildung, 
die  von  einer  Endoperiarteriitis  und  -phlebitis  der  Villusgefaße  aus- 
gehen. Das  Villusepithel  könne  sowohl  proliferiert  oder  destruiert  sein. 
In  der  Placenta  materua  fänden  sich  zuweilen,  nur  mikroskopisch  sicht- 
bare, „Gummaknoten"  (Leukocyten  mit  Nekrose),  sowie  Verdickung  der 
Kapillarwandungen.  Die  Membrana  chorii  sei  oft  verdickt,  und  die 
Gefäße  seien  oft  der  Sitz  einer  Endoperiarteriitis.  Die  Gefäße  der 
Nabelschnüre  fand  er  in  einzelnen  Fällen  mit  kleinen,  runden  Zellen 
infiltriert. 

Eine  Arbeit  von  E.  Oedmansson*)  (1897)  scheint  nur  wenig  bekannt 
zu  sein,  trotzdem  sie  sehr  umfangreich  ist  und  wichtige  Beiträge  zur 
Beleuchtung  vieler  bedeutungsvoller  Fragen  betreffend  die  kongenitale 
Syphilis  liefert  und  u.  a.  auch  von  den  pathologisch-anatomischen  Ver- 


^)  De  rinfluence  de  Thörödo-syphilis  etc.,  Arch.  de  tocol.  Nr.  12  Vol.  ^^^ 
1894. 

2)  Über  fötale  Syphilis,  Münch.  med.  Wochenschr.  Nr.  19  1896. 

^)  De  la  Syphilis  du  placenta,  Th^se,  Paris  1896. 

*)  Till  Läran  om  Syphilis  congenita,  Tilläggshäfte  til  nord.  med.  arkiv 
1897. 
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iuiderungen  der  Placenta  und  der  Nabelschnur  bei  Syphilis  handelt  In 
diesem  Zusammenhange  nennt  er  zwei  pathologisch-anatomische  Ver- 
lusderuDgen  als  bedeutungsvoll  fiir  die  Diagnose  Syphilis  (p.  61), 
"die  ^yillöse  placentitis"  (Fbänkel's  deformierende  GranulatioDSzellen- 
wucherung),  sowie  die  flndarteriitis  und  die  Endophlebitis  in  den  Gefäßen 
•der  Nabelschnur.  Hinsichtlich  der  Gefäßentzüodung  heißt  es  p.  62: 
^Vom  pathologisch-anatomischen  Standpunkt  sollte  man  unterscheiden 
zwischen  einem  einfachen,  zur  fettigen  Entartung  und  Kalkyerwandlung 
neigenden  und  einem  spezifisch  syphilitischen  Prozeß.  Dieser,  der  sich 
•durch  eine  reichliche  Proliferation  von  in  der  Form  wechselnden  Zellen 
Auszeichnet,  hat  seinen  Hauptsitz  in  der  Intima,  wenn  auch  gewöhnlich 
die  Muscularis  und  zuweilen  auch  die  Adventitia  angegriffen  sind.^  Was 
die  erste  Form  der  Nabelschnurentzüudung,  die  „atheromatöse"  betrifft, 
80  kann  man  nicht  mit  Sicherheit  Yon  ihrem  Vorhandensein  allein  auf 
Syphilis  schließen,  wenn  sie  auch  selten  in  Fällen  vorzukommen  scheint, 
wo  Syphilis  ausgeschlossen  ist. 

In  5  Fällen  fand  sich  die  letzte,  „spezifische^  Form,  in  den  Nabel- 
gefaßen,  ohne  daß  die  Kinder  während  der  Observationszeit  Symptome 
Yon  Syphilis  darboten  (p.  65).  Zwei  der  Kinder  waren  jedoch  unter 
3  Monaten,  als  die  Beobachtung  aufhörte.  Bei  den  3  übrigen  wurde 
die  Nabelschnur  genauer  (mikroskopisch  ?)  nur  in  dem  einen  Falle  unter- 
sucht (in  den  beiden  anderen  sind  die  makroskopisch  observierten  Ver- 
änderungen vielleicht  ganz  anderer  Art  gewesen) ;  in  diesem  einen  Falle 
{Abt  I,  101)  zeigte  sich  beim  Kinde  während  der  Observationszeit  (von 
•etwas  über  3  Monaten)  eine  geringe  Anschwellung  der  Milz;  es  fanden 
sich  aber  im  übrigen  keine  Symptome  von  SyphUis. 

Gummata  in  der  Placenta  hat  Oedmansson  nie  gesehen ;  nicht  selten 
hat  er  jedoch  eine  Atrophie  von  wechselnder  Form  in  einem  Randteil 
der  Placenta  —  vielleicht  infolge  der  Veränderungen  in  den  Nabel- 
gefäßen —  beobachtet.  Ganz  ähnliche  atrophische  Veränderungen  hat 
«r  jedoch  auch  da  gesehen,  wo  die  Nabelgefaße  normal  waren» 

Nach  Fabre  und  Patel^)  (1899)  ist  die  Periarteriitis  und 
die  -Phlebitis  in  den  größeren  Villusgefäßen  charakteristisch  für 
Syphilis,  ebenfalls  erwähnen  sie  die  „gummösen"  Deciduaveränderungen 
und  Veränderungen  des  Amnionepithels  (!) ,  dessen  Zellen  ungleiche 
Höhen  bekommen  und  zuweilen  vakuolär  entartet  sind,  unter  dem 
Amnionepithelium  fand  sich  in  einem  Fall  „kleinzellige  Infiltration". 

Die  Abhandlung  hat  ein  sehr  geringes  Material  (4  Fälle)  zur  Grund- 
lage. Mehrere  der  beigegebenen  Bilder,  die  die  Gefäßveränderungen 
zeigen  sollen,  lassen  den  Verdacht  aufkommen,  daß  Verf.  die  Gefaß- 
kontraktion mit  der  obliterierenden  Entzündung  verwechselt  haben.  — 

^)  De  rinfluence  de  la  Syphilis  po&tconcept.  sur  la  placenta.  et  le  foetas, 
Arch.  de  mM.  exp.  et  d'anatomie  pathol.  Annee  11    1899. 
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Von  bedeutendem  Interesse  ist  Bondi's  Arbeit  aus  dem  Jahre  1903. 
unter  seinen  31  untersuchten  Nabelschnüren  (yon  Fällen,  wo  Syphilis 
bei  der  Mutter  oder  dem  Kinde  konstatiert  war)  fand  sich  15  mal 
Infiltration  der  Gefaßmuskulatur  mit  Leukocyten;  oft  beobachtete  er 
ähnliche  Veränderungen  in  dem  Gewebe  um  die  Gefäße.  Bondi  hebt 
hervor,  daß  diese  Veränderungen  —  die  schon  viel  früher  von  ver- 
schiedenen üntersuchem,  besonders  von  Odmansson^),  Zilles(1.  c.)  und 
Hecker*)  beiläufig  erwähnt  werden  —  der  kongenitalen  Syphilis  eigen^ 
tümlich  sei. 

Meacek*)  (1903)  macht  auf  das  häufige  Vorkommen  der  Gefaß- 
veränderungen in  der  Placenta  bei  Syphilis  aufmerksam.  Die  Gefäße 
erscheinen  steif  und  rigid  und  haben  oft  vollständig  geschlossene  Lumina« 
Er  vergleicht  diese  Veränderungen  mit  der  nicht  selten  auftretenden 
Bindegewebsproliferation  um  die  Pfortaderäste  in  der  Leber  bei  Kindern 
mit  ererbter  Syphilis.  Auch  hat  er  dieselben  Veränderungen  in  der 
Nabelschnur  gesehen,  die  Bondi  beschrieben  hat,  und  ähnliche  will  er 
in  den  Placentagefäßen  beobachtet  haben.  Ein  großer  Teil  der  unter- 
suchten Placentae  stammt  von  macerierten  Früchten  her,  aber  MraCek 
weist  die  Möglichkeit  zurück,  daß  die  Veränderungen  allein  nach  dem 
Tode  des  Fötus,  während  des  Aufenthaltes  des  Eies  im  Uterus  ent- 
standen sein  sollten.  Zwei  größere  Arbeiten  aus  dem  Jahre  1903  von 
RossiNSKi  (Die  Syphilis  in  der  Schwangerschaft)  und  von  Matzenaüer 
(Die  Vererbung  der  Syphilis)  behandeln  ebenfalls  die  Veränderungen 
in  den  Adnexa  des  Eies.  KossrNSEi  legt  hinsichtlich  des  fötalen  Teils 
der  Placenta  das  Hauptgewicht  auf  die  FßÄNKEL'sche  Hyperplasie  de» 
Villusstroma,  welche  Veränderung  er  für  spezifisch  halt  Was  die  Ver- 
änderungen in  dem  maternen  Teil  der  Placenta  anbelangt,  so  scheint 
sein  Standpunkt  nicht  ganz  klar  zu  sein.  Auf  p.  146  heißt  es,  daß 
alle  pathologischen  Veränderungen  der  Decidua  serotina,  die  allgemein 
als  Wirkungen  der  Syphilis  angesehen  werden,  nichts  Charakteristischea 
darbieten,  so  daß  sie  nicht  von  anderen  Entzündungen  zu  unterscheiden 
sind,  während  er  p.  1 76  sagt,  daß  nur  der  Teil  der  Placenta  —  der 
mateme  oder  fötale  —  Sitz  der  syphilitischen  Veränderungen  ist,  we- 
der entsprechende  Organismus,  die  Mutter  oder  das  Kind,  leidend  ist. 

Außer  auf  die  Hyperplasie  des  Villusbindegewebes  legt  Rossinski 
Gewicht  auf  die  Proliferation  der  syncytialen  Bekleidung  der  Zotten,  ja  er 
meint  sogar,  daß  er  gesehen  habe,  wie  syncytiale  Massen  im  Bindegewebe 


^)  Die  syph.  Veränderungen  der  Nabelschnur,  Arch.  f.  Gyn.  Bd.  69   1 903. 

2)  Nord.  med.  Ark.  Bd.  1   1869  (1.  c.  p.  528   und  p.  535  dieser  Abb.). 

^)  Beiträge  zur  Histologie  imd  Pathologie  der  kongenit.  Syphilis  etc.^ 
Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  61  und  Neueres  zur  Pathologie  der  kong. 
Syphilis,  Jahrb.  f.  Kinderheük,  51   1900. 

*)  Die  Syphilis  der  Mütter  und  der  Neugebornen,  Wien.  klin.  Wochen • 
Schrift  1903. 
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eingewachsen  waren,  und  er  schreibt  dieser  Veränderung  eine  besondere 
Bedeutung  für  die  Diagnose  zu,  da,  seiner  Meinung  nach,  ähnliche^ 
Prozesse  —  abgesehen  von  Mola  hydafeidosa  —  nie  bei  anderen  Ver- 
änderungen in  der  Placenta  beobachtet  worden  sind.  In  den  Eihäuten 
hat  Eossinski  nie  erwähnenswerte  Veränderungen  beobachtet;  in  der 
Nabelschnur  fand  er  nur  einmal  unter  allen  untersuchten  Pällen 
Leukocytinfiltration  in  den  Gefäßwänden. 

Matzenaueb,  —  der  jedoch  keine  eigenen  Untersuchungen  vor- 
genommen zu  haben  scheint  —  resümiert  folgendes  (p.  35): 

1.  Placentarveränderungen  finden  sich  nicht  in  jedem  Falle,  wo  das^ 
Kind  mit  Syphilis  geboren  wird. 

2.  Die  Intensität  der  Placentarveränderungen  steht  nicht  in  geradem 
Verhältnisse  zu  der  Intensität  der  Infektion  der  Mutter  oder  des  Kindes. 

Zu  den  Angaben  in  der  Literatur  über  syphilitische  Placentar- 
veränderungen trotz  gesunder  Kinder  stellt  er  sich  zweifelnd. 

Noch  im  Laufe  des  letzten  Jahres  sind  mehrere  Arbeiten  über  dia 
syphilitischen  Veränderungen  der  Placenta  erschienen.  Ich  nenne  hier 
einen  Aufsatz  von  Hitschman  und  Volk  ^),  deren  Hauptresultat  folgendem 
ist:  Es  finden  sich  in  dem  Mutterkuchen  keine  Veränderungen,  die  mit 
Sicherheit  als  syphilitisch  erkannt  werden  können.  Jedoch  muß  man 
der  Villushyperplasie  (Feänkel)  eine  gewisse  Bedeutung  beimessen,  da 
diese  verhältnismäßig  häufig  (15  mal  von  22)  bei  Syphilis  vorkommt,, 
aber  doch  auch  durch  andere  Ursachen  als  Syphilis  hervorgerufen 
werden  kann.  Eine  Proliferation  des  Villusepithels  haben  sie  nie 
gesehen,  dagegen  oft  eine  teilweise  Vernichtung,  wobei  die  Villi  auf  den 
epithellosen  Partieen  zusammenwachsen  können.  Auf  diese  Weise  er- 
klären sie  die  Erscheinungen  der  BossiNSKi'schen  syncytialen  „Ein- 
schlüsse", wenn  die  Syncytiuminseln  zwischen  zwei  epithellosen  Partieen 
stehen  bleiben,  die  zusammenwachsen.  Auch  sahen  sie  weder  an  den 
Eihäuten  noch  in  der  Decidua  serotina  spezifische  Veränderungen. 

Ferner  liegen  Arbeiten  aus  dem  Jahre  1904  von  Nelis*)  imd  von 
Seitz*)  in  der  neuen  Ausgabe  des  v.  WiNCKEL'schen  „Handbuchs  der 
Geburtshilfe"  vor. 

Neli's  Arbeit  beginnt  mit  dem  etwas  pessimistischen  Satze:  „Cfr 
travail  est  n6  d'une  desillusion"  —  und  sein  Besultat  ist  hiermit  über* 
einstimmend,  nämlich  daß  es  keine  Veränderungen  in  der  Placenta 
oder  den  Eihäuten  gibt  — ,  die  Nabelschnur  scheint  er  nicht  untersucht 
zu  haben  —  die  der  Syphilis  eigen  sind.  Bis  zu  einem  gewissen  Grade 
charakteristisch  ist  seiner  Meinung  nach  Fbänkel's  Granulationszellen- 
byperplasie  der  Villi. 

^)  Zur  Frage  der  FlacentarByphilis,  Wien.  klin.  "Wocheneehr.   1903. 
2)  rObst^trique   1904. 

^  Abschnitt  „Erkrankungen  der  Placenta"  in  v.  Winckers  Handbuebr 
der  Geburtshilfe,  Wiesbaden  1904. 
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Zu  einem  ähnlichen  Resultat  kommt  auch  Sfiirz,  dessen  Arbeit  zum 
größten  Teil  referierend  ist. 

Zu  erwähnen  ist  noch  ein  Aufsatz  von  Jean  Fäanceschini  ^),  der 
sich  hauptsächlich  mit  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  der 
Nabelschnur  beschäftigt.  Die  histologischen  Veränderungen  bei  der 
Syphilis  äußern  sich  als  exsudative  und  proliferierende  Entzündungen 
sowohl  in  der  Vene  wie  in  den  Arterien.  Die  exsudativen  Prozesse  be- 
stehen aus  Ödem  der  Gefäßwände  und  Infiltration  von  polynukleären 
Leukocyten. 

Schließlich  führe  ich  noch  an  —  als  die  letzte  hierhingehörige  Ar- 
l}eit  —  einen  Aufsatz  von  Queieel*)  über  Placentarsyphilis  (Dez.  1904). 
Als  charakteristisch  für  die  syphilitische  Placenta  bezeichnet  er  ihr  Zu- 
nehmen an  Größe  und  Gewicht ;  als  histologische  Kriterien  werden  Zotten- 
hyperplasie  (Fränkel),  Endarteriitis  und  Periarteriitis  uod  zuweilen  voll- 
ständige Obliteration  der  Gefäße  angegeben. 

Es  ist  also  bei  weitem  nicht  festgestellt,  welche  Veränderungen  in 
-den  Adnexen  des  Eies  allein  durch  Syphilis  hervorgerufen  werden  und 
welche  auch  aus  anderen  Ursachen  entstehen  können  —  es  scheint  aber 
im  großen  ganzen  aus  der  in  spätester  Zeit  erschienenen  Literatur  zu- 
nehmend die  Neigung  hervorzugehen,  die  Zahl  der  für  Syphilis  spezi- 
^schen  pathologischen  Veränderungen  einzuschränken  oder  gar  gänzlich 
zu  bestreiten,  daß  Syphilis  pathognomonische,  histologisch  erkennbare 
Veränderungen  hervorrufen  kann. 

Es  scheint  mir  jedoch,  daß  man  oft  zu  leicht  mit  verschiedenen 
Einzelheiten  dieser  Sache  fertig  geworden  ist.  Zunächst  ist  ja  nämlich 
^ine  sehr  eingehende  histologische  Untersuchung  der  Placenta,  der  Nabel- 
schnur und  der  Eihäute  erforderlich  —  dieses  ganz  besonders  in  den  Fällen 
der  KontrolluDtersuchungen,  wo  man  meint,  Syphilis  mit  Sicherheit  aus- 
schließen zu  können,  da  manche  Veränderungen  vielleicht  sowohl  durch 
Syphilis,  wie  durch  andere  Entzündungen  entstehen  können  und  nur 
gegenseitig  quantitative  Verschiedenheiten  darzubieten  brauchen  —  und 
demnächst  darf  man  keineswegs  bestreiten,  daß  eine  gegebene  Ver- 
änderung für  Syphilis  spezifisch  sei,  weil  man  in  Nachgeburten  von 
Müttern  mit  Nephritis,  Tuberkulose  etc.  genau  die  gleichen  Veränderungen 
^nden  kann,  ohne  daß  Mutter  oder  Band  bei  der  Geburt  irgend- 
welche Symptome  von  Syphilis  äußern.  Es  ist  ja  keineswegs  selten, 
■daß  Syphilis  —  besonders  bei  Frauen  —  unbemerkt  seinen  Verlauf 
nehmen  kann,  oder  daß  ein  Kind,  welches  bei  der  Geburt  vollkommen 
gesund  schien,  später  in  unzweifelhafter  Weise  seine  hereditäre  Syphilis 
manifestiert.     Will  man   solchen  Fällen,  wo   Syphilis  vermutlich  nicht 


^)  Constitution  k  rhiBtologie  path.  du  cordon  ombil.  dans  I'h§r6do-8yphiliB, 
La  Syphilis.  P  481   1904. 

^)  Placentarsyphilis,  Ann.  de  Gynecol.  Dec.   1904. 
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die  Ursache  zu  den  anatomischen  Veränderungen  bildet.  Gewicht  beilegen, 
ist  es  notwendig,  daß  Mutter  und  Kind  nach  der  Geburt  einer  Obser- 
Tation  von  genügender  Dauer  unterzogen  werden,  das  Kind  wenigstens 
B  Monate  lang,  nach  welcher  Zeitfrist  die  kongenitale  Syphilis  erfahrungs- 
gemäß selten  zum  Ausbruch  gelangt,  —  oder  daß  eine  Sektion  und 
gründliche  Untersuchung  der  Organe  des  Kindes  vorgenommen  wird. 
Die  Notwendigkeit  eines  solchen  Verlangens  scheint  nur  selten  empfunden 
zu  sein,  jedenfalls  findet  man  in  der  Literatur  seine  Erfüllung  als  kein 
konsequent  durchgeführtes  Glied  der  Untersuchung  besprochen. 

Soweit  es  mir  möglich  war,  habe  ich  bei  meinen  Untersuchungen 
cliese  Rücksichten  genommen.  In  nachstehendem  werde  ich  yersuchen, 
«twas  Licht  auf  folgende  Fragen  zu  werfen : 

I.Kommen  in  der  Nabelschnur,  der  Placenta  und 
den  Eihäuten  solche  Veränderungen  .vor,  die  als 
spezifisch  für  Syphilis  anzusehen  sind? 

2.  Ist  es  möglich,  von  der  Verbreitung  und  Verteilung 
der  pathologischen  Veränderungen  in  der  Nach- 
geburt zu  schließen,  ob  die  Syphilis  der  Frucht 
von  der  Mutter  (germinativ  oder  per  placentam) 
oder  von  dem  Vater  herrührt? 

3.  Zeigen  sich  mit  Bezug  auf  Frequenz,  Verbreitung 
und  Stärke  der  syphilitischen  Veränderungen  in 
den  Adnexen  des  Eies  Verschiedenheiten,  je  nach- 
dem die  Infektion  der  Mutter  vor,  mit  oder  nach 
der  Konzeption  beigebracht  ist? 

4.  Besteht  irgendwelches  Verhältnis  zwischen  der 
In-  und  Extensität  der  Veränderungen  in  der  Nach- 
geburt und  der  Schwere  der  syphilitischen  In- 
fektion bei  dem  Fötus? 

5.  Kann  Syphilis  in  der  Nachgeburt  anatomische  Ver- 
änderungen hervorrufen  und  die  Frucht  trotzdem 
ohne  konstitutionelle  Syphilis  bleiben? 

6.  Kann  die  Frucht  untrügliche  Zeichen  vonSyphilis 
äußern,  ohne  daß  die  Nachgeburt  auch  anatomische 
Veränderungen  darbietet? 

7.  Kommen  in  der  Nachgeburt  solche  Veränderungen 
vor,  die  zwar  nicht  als  spezifische  zu  betrachten 
sind,  aber  doch  insofern  als  fürSyphilis  charakte- 
ristisch gelten  können,  als  sie  vorzugsweise  bei 
dieser  Infektion  vorkommen? 

8.  Auf  einem  wie  frühen  Stadium  der  Schwanger- 
schaft kann  Syphilis  anatomische  Veränderungen 
in  der  Nachgeburt  hervorrufen? 
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BeYor  ich  mein  Material  und  die  daraus  zu  ziehenden  Schlüsse  vor- 
lege, möchte  ich  in  kurzen  Zügen  die  Grundprinzipien,  auf  die  ich 
meine  Untersuchungen  gebaut  habe,  anführen.  Die  Einzelheiten  —  be- 
sonders die  der  histologischen  Technik  —  hebe  ich  auf,  bis  die  weitere 
Beschreibung  der  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  der  einzelnen 
Teile  der  Nachgeburt  folgen  kann. 

Mein  Material  umfaßt  100  Fälle.  In  den  meisten  dieser  hatten  die 
Mütter  bereits  vor  der  Geburt  angegeben,  vor  längerer  oder  kürzerer  Zeit 
syphilitisch  infiziert  worden  zu  sein.  In  den  übrigen  Fällen  behaupteten 
die  Mütter,  von  der  Ansteckung  nichts  zu  wissen,  speziell  nie  Anzeichen 
von  Syphilis  heobachtet  zu  haben.  Indes  äußerten  sie  selbst  oder  die 
Kinder  während  des  Aufenthalts  in  der  Gebäranstalt  untrügliche  Sym- 
ptome von  Syphilis.  Soweit  wie  möglich  ist  die  Kontinuität  sämthcher 
Fälle  vom  Anfang  bis  zum  Ende  meiner  Untersuchungen  bewahrt; 
jedenfalls  sind  etwaige  Unterbrechungen  nur  Zufälligkeiten  zuzu- 
schreiben, von  einer  Sammlung  auserlesenen  Materials  ist  demnach 
keine  Rede. 

Wo  die  Mütter  angegeben  haben,  in  Kopenhagener  Krankenhäusern 
behandelt  worden  zu  sein,  habe  ich  möglichst  ihre  Kraukenjournale  nach- 
gesucht, um  ihre  Angaben  zu  verifizieren.  Was  den  Gesundheits- 
zustand der  Väter  betriflFt,  habe  ich  mich  mit  den  Aussagen  der  Mütter 
begnügen  müssen,  und  die  Unbestimmtheit  dieser  Aussagen  gibt  sich 
von  selbst. 

Die  Kinder,  die  in  der  Entbindungsanstalt  gestorben  sind,  habe  ich 
persönlich  seziert,  meistens  wenige  Stunden  nach  dem  Tode.  In  den  Fällen, 
wo  sich  aus  der  Obduktion  keine  Syphilissymptome  ergaben,  wurden 
mikroskopische  Untersuchungen  von  Lungen,  Leber,  Pankreas,  mitunter 
auch  von  der  unteren  Epiphysengrenze  der  Oberschenkel  angestellt. 
Wo  in  den  Krankenjournalen  unter  der  Rubrik  „Obduktion"  angeführt 
ist:  „keine  Syphilissymptome'^,  gilt  dieses  auch  der  mikroskopischen 
Untersuchung.  Nur  in  drei  Fällen,  wo  die  Früchte  sehr  maceriert 
waren,  sind  mikroskopische  Untersuchungen  nicht  vorgenommen,  da  es 
schon  voraussichtlich  war,  daß  jede  feinere  Struktur  fehlen  mußte. 

Die  am  Leben  gebliebenen  Kinder  habe  ich  nach  der  Entlassung 
aus  der  Gebäranstalt  unter  ständiger  Observation  behalten,  wie  es  sich 
aus  dem  Späteren  ergeben  wird.  Wo  die  Kinder  zu  Hause  oder  in  der 
Pflege  gestorben  sind,  wurde  es  mir  nur  seltener  gestattet,  Obduktionen 
vorzunehmen,  dagegen  sind  solche  stets  ausgeführt,  wenn  es  zugelassen 
wurde. 

Die  Journale  habe  ich  in  zwei  Hauptklassen  zusammengefaßt,  von 
welchen  die  erste  (Gruppe  1,  2  und  3)  nicht  präventiv  behandelte  Kinder 
umfaßt,  die  zweite  (Gruppe  4)  dagegen  Kinder,  welche  gleich  nach  der 
Geburt  unter  antisyphilitische  Behandlung  genommen  wurden. 
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In  Gruppe  1  erschien  die  Nabelschnur  ohne  pathologische  Ver- 
änderungen; in  Gruppe  2  fanden  sich  leichtere  Entzündungen  (I.  Grad) 
und  in  Gruppe  3  schwerere  EntztLndungen  (IL  Grad). 


Krankengeschichten. 

Gruppe  1.    Nabelschnur  ohne  Veränderungen. 

(Nr.  1—66.) 


Nr.  1.  682/03.  Lcdig,  22  Jahre 
slt,  Il-para,  gebar  am  21.  6.  Sie 
weiß  nichts  von  Ansteckung  mit 
■Syphilis,  ist  niemals  behandelt  wor- 
den. Sie  kennt  nicht  den  Vater 
des  Kindes. 

Frühere  Geburten:  1.  Im 
Jahre  1901  in  der  Filiale  der  Entbin- 
dungsanstalt. Das  Kind  war  lebendig 
geboren,  an  Hydrocephalus  und 
Spina  bifida  leidend;  starb  10  Mo- 
nate alt. 

Stat.  pr.:  Nässende  Papeln  an 
•den  Genitalien  und  dem  After. 
Adenitis  inguin.  et  cabital. 

Urin:  0. 

Nr.  2.  743/03.  Ledig,  20  Jahre 
Alt,  I  -  para.  gebar  am  3. 7.  Sie  weiß 
nichts  von  Ansteckung  mit  Syphilis, 
meint  doch,  der  Vater  des  lindes 
könnte  syphilitisch  sein. 

8tat.i)r.:  Leucoderma colli.  In- 
dolente Drüsenschwellung  am  Halse, 
in  den  Axillen  und  beiden  Ingnina. 

Urin:  0. 


Nr.  3.  744/03.  Ledig,  19  Jahre 
alt,  I  -  para,  gebar  3. 7.  Ihrer  Aus- 
sage nach  ist  sie  vor  3  Jahren  we^en 
Syphilis  mit  56  ^)  Inunktionen  be- 
handelt worden.  Später  will  sie 
keinen  Ausbruch  bemerkt  haben. 
Keine  spätere  Behandlung.  Ange- 
steckt von  einem  anderen  als  des 
Kindes  Vater,  welcher  gesund  sein 
soll. 

Stat.  pr.:  Papeln  an  den  Geni- 
talien und  um  den  After.  Leuco- 
derma colli  Mäßige  Drüsenschwel- 
lung in  der  linken  Axilla. 

Urin:  0. 


Makro  skop.:  Hell- 
grau, bleich,  mürbe. 

Mikrosk.:  Ohne  patho- 
logische Veränderungen. 

Eihäute:  Mäßige  Leu- 
kocytinfiltration  im  cho- 
rialen  Bindegewebe.  De- 
cidua  bekleidet  die  fötalen 
Häute  nur  flecken  weise, 
ist  übrigens  ohne  Ver- 
änderungen. 


Placenta 

Makrosk. 
änderungen. 

M  i  k  r  o  s  k. 
änderungen. 

Eihäute:  Normal. 


626  g. 
:  Ohne  Ver- 

Ohne  Ver- 


Placenta:  630  g. 

Makrosk.:  An  dem 
einen  Rande  finden  sich 
zwei  haselnußsrroße  weiße 
Infarkte,  im  übrigen  keine 
Veränderungen. 

Mikrosk.:  Keine  be- 
sonderen Veränderunßfen. 

Eihäute:  Ohne  Ver- 
änderungen. 


Maceriertes  Kind.  960  g. 
Am  21.  6.  03  geboren. 

Obduktion:  Recht 
starke  Osteochondritis 
syph.  in  den  langen  Kno- 
chen und  den  Rippen, 
im  übrigen  keine  patho- 
logischen Veränderungen. 


Rechtzeitig  am  3.  7.  03 
geb.   3400-61. 

Bis  zum  1 . 3. 04  hatte  sich 
keine  Krankheit  b.  d.Kinde 
gezeip^.    Es  gedieh  gut. 

Seit  dem  1 . 3. 04  ist  es  mir 
aus  den  Augen  gekommen. 

(ImNov.  -  Dez.  1903  war 
d.  Kind  nicht  unter  meiner 
Obs.,  ist  aber  nach  der  Aus- 
sage der  Pflegemutter  voll- 
kommen gesund  gewesen.) 

Rechtzeitig  am  3.  7.  03 
geb.    3260-61. 

Das  Kind  hat  sich  be- 
ständig wohl  gefunden,  ab- 
gesehen von  einer  kurzen 
Periode  im  Aug. — Sept.  04, 
wo  es  an  Darmkatarrn  litt. 

Niemals  hat  esSymptome 
von  Syphilis  gezeigt,  ge- 
deiht beständig  gut  und 
scheint  jetzt  (20.  3.  06)  in 
jeder  Beziehung  ein  ge- 
sundes Kind  zu  sein. 

(War  Nov.— Dez.03  ohne 
meine  Beaufsichtigung,  ist 
aber  nach  der  Aussage  der 
Mutter  vollkommen  ge- 
sund gewesen.) 


*)  ä  3  g  Ungu.  einer. 
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Nr.  4.  794/08.  Verheiratet,  28 
Jahre  alt,  lY-  para,  gebar  am  2S.  7. 
Vom  Vater  des  Kindes  vor  5  Jahren 
in  ihrer  Ehe  anffesteckt.  Im  Korn- 
manehospitale  Abt.  IV  (Abt.  für 
Haut-  und  Geschlechtskrankheiten) 
mit  46  Inunktionen  behandelt  (18. 2. 
99  bis  8. 4. 99).  Damalige  Diagnose : 
Hypertrophische  Papeln  an  den 
Genitalien  und  am  den  After,  Ade- 
nitis  universal.,  fleckförmige  Syphi- 
lide, Leucoderma  colli,  uloerierte 
Papeln  im  Nacken. 

Frühere  Geburten:  1.  Abort 
vor  6  Jahren,  2.  Abort  vor  4  Jahren, 
8.  Abort  vor  8'/«  Jahren. 

Stat  pr.:  Leucoderma  colli,  in- 
dolente Drüsenschwellung  am  Halse 
und  an  den  Lebten. 

Urin;  0. 

Nr.  6.  829/08.  Ledig,  82  Jahre 
alt,  I-para,  gebar  am  8.  8.  Sie  be- 
hauptet, nichts  über  dieAnsteokunffs- 
qnelle  zu  wissen  und  meint,  daß  der 
Vater  gesund  ist.  Wurde  im  Kom- 
munehospital Abt.  IV  mit  40  Inunk- 
tionen behandelt. 

Damalige  Diagnose :  Hypertrophi- 
sche Papeln  an  den  (Genitalien. 
Adenitis  univers.  Fleckförmige  Sy- 
philide.   Leucoderma  colli. 

Stat.  pr.:  Zweifelhaftes  Leuco- 
derma colli,  sonst  keine  syphiliti- 
schen Stigmata. 

Urin:  0. 


Nr.  6.  887/08.  Ledij?,  29  Jahre 
alt,  I  -  para,  gebar  am  4. 8.  Während 
der  vorigen  Schwangerschaft  vor 
8  Jahren  angesteckt  von  einem 
anderen  als  d.  Vater  gegenwärtigen 
Kindes,  welcher  gesund  ist.  Mit 
49  Inunktionen  vom  1.  8.  bis  19.  9. 
96  im  Kommunehospital  Abt.  IV 
behandelt.  Damalige  Diagnose : 
Adenitis  univers.  Später  nicht  wie- 
der behandelt. 

Frühere  Geburten:  1.  vor  8 
Jahren.  Das  Kind  starb  d^t  Mon. 
alt;  Ursache  unbekannt. 

Stat.  pr.:  Papeln  um  den  After. 
Cicatricen  an  der  Binnenseite  des 
rechten  Oberschenkels.  Leucoderma 
auf  den  Oberschenkeln  und  Beinen. 

Urin:  0. 


Nachgebart 


Placenta:  52&  g. 

Makrosk.:  Zahlreiche 
weiHe  Infarkte.  Im  übrigen 
keine  sichtbare  Verände- 
rungen. 

Jlikrosk.:  Von  den 
Infarkten  abgesehen  keine 
Veränderungen. 

Eihäute:  Normal. 


Placenta:  640  g. 

Makrosk.:  Abgesehen 
V.  einem  einzelneninfarkt 
finden  sich  keine  makro- 
skopische Veränderungen. 

Mikroskop.:  Hierund 
da  ziemlich  erhebliche 
Leukocytinfiltrationen  in 
Decidua  serotina;  sonst 
keine  Veränderungen. 

Eihäute:  Ohne  Ver- 
änderungen. 


Placenta:  560  g. 

Makrosk.:  Dicht  am 
Rande  findet  sich  ein 
weißer  Infarkt  so  groß  wie 
ein  Zehnpfennigstck.,  sonst 
keine  Veränderungen. 

Eihäute:  Sehr  dicke 
Decidua.  Sowohl  in  Deci- 
dua wie  auch  in  den 
fötalen  Häuten  finden  sich 
hier  und  da  Leukocyt- 
infiltrationen. 


Kind 


Knabe,  ca.  14  Tage  am 
22./7.  03  zu  früh  geb. 

Er  hat  früher  viel  an 
Darmkatarrh  gelitten,  hat 
aber  nie  Symptome  von 
Syphilis  geäußert. 

Er  ist  jetzt  (30.8.  06) 
ziemlich  klein  und  winzig, 
im  übrigen  in  jeder  Be- 
ziehung normal. 

(Im  Nov.— Dez.  1903  war 
er  außer  meiner  Obs.) 

Die  Mutter  konsultierte 
damals  einen  anderen  Arzt 
wegen  des  Darmkatarrhs. 
Seiner  Aussage  nach  sind 
keine  Symptome  von  Sy- 
philis vorhanden  gewesen. 


Mädchen,  oa.  4  bis  5 
Wochen  verfrüht  geboren. 
2500--48.  Geb.  am8.a04. 

Wurde  mit  der  Mutter 
am  12.  8.  von  der  Gebär- 
anstalt zum  Kommune- 
hospital Abt.  IV  überführt 
Während  des  Aufenthaltes 
hier  äußerten  sich  keine 
Anzeichen  von  Syphilis. 

Zur  St.  Johannes-Stif- 
tunff  überfuhrt,  wo  es  sieh 
noch  heute  (30.  8.  06)  be- 
findet. Es  ist  ein  schwäch- 
liches, kleines  Kind,  hat 
jedoch  keine  Symptome 
von  Syphilis  geäußert 

Ist  bis  dato  ständig  ge- 
sund gewesen,  u.  hat  spez. 
keine  Symptome  von  Sy- 
philis geäußert 
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Nr.  7.  870/08.  Verheiratet,  83 
Jahre  alt,  II  •  para,  gebar  am  18.  8. 
Von  dem  Vater  dieses  Kindes  vor 
2  Jahren  angesteckt.  Mit  48  Inank- 
üonen  vom  7. 9.— 20. 10. 00  im  Kom- 
manehospital  Abt.  IV  behandelt. 

Damalige  Diagnose:  Fleck- 
nnd  papelformigeS}[philide.  Papeln 
in  der  Nase.  Adenitis  inguin.,  cer- 
vicalis,  axill. 

Vom  25. 11.  00—10. 1.  Ol  ebenda- 
selbst wegen  Rezidiv  mit  46  Inunk- 
tionen  wieder  behandelt. 

Vor  4  Monaten  erschien  wieder 
ein  Rezidiv.  Wurde  ambulatorisch 
mit  80  Inunktionen  behandelt. 

Frühere  Geburten:  1.  Vor 
57«  Jahren.  Das  Kind  lebt,  hat 
niemals  Symptome  von  Syphilis  ge- 
äußert. 

8 tat.  pr. :  An  den  Genitalien 
und  der  Analreeion  noch  Spuren 
von  Papeln.  —  Urin:  0. 

Nr.  8.  891/08.  28  Jahre  alt,  vom 
Manne  verlassen,  lU-para,  gebar 
am  17.  8.  Während  der  jetzigen 
Schwangerschaft  von  einem  anderen 
als  dem  Vater  pregenwärtigen  Kindes 
angesteckt.  Vom  80.  5.-27.  7.  05 
im  Vestrehospital  mit  50  Inunk- 
tionen behandelt.  I 

Damalige   Diagnose:    Indu-  \ 
ratio    lab.    sin.,   Oedema    indurat., 
Adenitis   inguin.,  axill    Ros.  min. 
Syph.  papul.  | 

Frühere   Geburten:   l.    Vor; 
2»/4   Jahren.    Das   Kind   lebt,   hat 
niemals  Zeichen  geäußert.    2.  Vor 
1%  Jahren,  starb  7  Monate  alt  an 
„  Darmkatarrh  **. 

Stat.  pr.:  Cicatricen  am  Lab. 
sin.,  im  übrigen  keine  syphilitischen 
Stigmata.  —  Urin:  0.  I 


Place nta:  Von  nor- 
maler Größe.  Gewicht 
nicht  notiert. 

Makrosk.:  Abgesehen 
von  einigen  kleinen  weißen 
Infarkten  finden  sich  keine 
makroskopische  Verände- 
rungen. 

Mikrosk.:  Hier  und 
da  finden  sich  Gruppen 
von  Villi,  deren  Binde- 
gewebe mehr  verdichtet 
und  zellenreicher  als  ge- 
wöhnlich ist.  Einzelne 
Zotten  sind  ödematös. 
Keine  Veränderungen  der 
Zottenffefäße. 

£  i  h  ä  u  t  e :  Recht  starke 
Lenkocyteniofiltration  in 
der  Decidua;  die  fötalen 
Häute  ohne  Verände- 
ruDgen. 

Placenta:  520  g. 

Makrosk.:  Mitten  in 
der  Plaoenta  findet  sich 
ein  weißer  Infarkt  von  der 
Größe  einer  Walnuß. 

Mikrosk.:  Hier  und 
da  sind  die  Zotten  etwas 
ödematös ,  jedoch  nicht 
zellenreicher  wie  normal. 
Decidua  serotina  dick. 

Eihäute:  Ohne  Ver- 
änderungen. 


Nr.  9  1067/03.  Verheiratet,  22 
Jahre  alt,  III  -  para,  gebar  am  8. 10. 
Von  dem  Vater  des  Kindes  ange- 
steckt. Wurde  vom  1.  9.— 9.  9.  02 
im  Kommunehospital  Abt.  IV  mit 
8  Inunktionen,  dsu*auf  zu  Hause  mit 
88  Inunktionen  behandelt. 

DamaligeDiagnose'  Syphilis 
(Papeln  LFauces;  Adenitis  univers.). 
Mit  81  Inunktionen  im  Hospital  vom 
81.  12.  02-81.  1.  08  wegen  Rezidiv 
wieder  behandelt.  Nochmals  im 
April  1904  mit  14  Inuuktionen 
wegen  Haarausfall  behandelt. 

Frühere    Geburten:     1.    im 
Jahre  1900,  das  Kind  hat  keine  Zei- 
chen von  Syphilis  geäußert.    2.  im 
Mai    1902,   das  Kind   starb   im  Kommunehospital 
10  Monate  alt  an  Syphilis  congen. 

Stat.  pr.:  Papeln  an  den  Genitalien. 

Urin:  0. 


Placenta:  750  g. 

Makrosk.:  Ohne  sicht- 
bare Veränderungen. 

Mikrosk.:  Hier  und 
da  Leukocyteninfiltration 
in  der  Decidua  serotina. 
Übrigens  keine  Verände- 
rungen. 

Eihäute:  Sehr  starke 
Leukocyteninfiltration  u. 
Nekrose  derDecidua.  Auch 
das  choriale  Bindep^ewebe 
ist  fleckenweise  mäUig  von 
Leukocyten  infiltriert. 


Rechtzeitig  preb.  am 
18. 8.  Gewichtd250g.  Länge 
52  cm. 

24.9.08.  In  den  letzten 
Tagen  ist  es  recht  un- 
rulug  gewesen  und  hat 
Schnupfen  bekommen. 

7. 10.  Der  Schnupfen  hat 
sich  verloren,  dagegen  ist 
Diarrhöe  eingetreten. 

29.  10.  Diarrhöe  wieder 
aufgehört.  DasKind  nimmt 
an  Gewicht  zu.  Ist  seit- 
dem stets  gesund  gewesen 
(von  Morbilli  abgesehen); 
hat  niemals  die  geringsten 
Symptome  von  Syphilis 
geäußert. 

80. 8. 05.  Ist  etwas  bleich 
und  zart,  scheint  jedoch 
physisch  wie  psychisch  nor- 
mal entwickelt  zu  sein. 

Rechtzeitig  geb.  am  17. 8. 
Gew.  8650  ff.  Länge  62  cm. 

Das  Kindywelches  künst- 
lich ernährt  wurde,  gedieh 
nicht,  wurde  kurz  nach 
der  Entlassung  ans  der 
Gebäranstalt  von  £nteritia 
angegriffen  und  am  8.  9. 
i.  Kommunehospital  (med» 
Abt.)  aufgenommen.  Dia- 
gnose :  Atrophie^Catarrhua 
gastro-intestin.  Kein  An» 
zeichen  von  Syphilis. 

Starb  am  5. 9.  Obduktion 
nicht  vorgenommen. 


Rechtzeitig  geb.  am  8. 10. 
Gew.  2650  g.  Länge  48  cm. 

15. 10.  Purulentes  Sekret 
aus  der  Gonjunctiva  des 
linken  Auges,  -|-  G.K. 
Wurde  am  16.  10.  im 
Kommunalhospit  Abt.  lY 
aufgenommen.  Während 
dieses  Aufenthaltes  ent- 
wickelten sich  folgende^ 
Zeichen  von  Syphilis: 
fleck-  und  papelförmige^ 
Syphilide ,  Osteochon- 
dritis costarum. 

Rezidiv  vom  81.  1.  04 
bis  11.  8.  04.  Zweites  Re- 
zidiv im  Sept.  1904. 

80.  3.  05.  Das  Kind  ge- 
deiht jetzt  ganz  gut,  zeigt- 
keine  Symptome  von  Sy- 
philis. 
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Nr.  10.  1111/03.  Ledig,  22  Jahre 
tilt,  I-para,  gebar  am  20. 10.  Von 
dem  Vater  des  Kindes  angesteckt. 
Tom  28.  4.— 23. 7. 02  im  Kommune- 
hospital Abt.  IV  mit  86  Inunktionen 
behandelt. 

Damalige  Diagnose:  Ulce- 
rierte  Papeln  an  den  Qenitalien, 
Oedema  labioram,  Adenitis  inguin., 
axilK,  cervic.  Fleck-  und  papel- 
förmige regionäre  Syphilide. 

Rezidiv  ebendaselbst  mit  68  Inunk- 
tionen yom  12.  8.  — 20.  10.  03  be- 
liandelt. 

Stat.  pr.:  Papeln  an  den  Geni- 
talien und  am  Anus.  Adenitis 
inguin.  et  submaxill. 

Urin:  +  Alb.  ^  Cylinder.  5 
Tage  nach  der  Geburt  war  der  Urin 
normal. 

Nr.  11.  1187/08.  Ledig,  21Jahre 
alt,  I-para,  gebar  am  11. 11.  Vor 
2  Jahr,  angesteckt  von  ein.  anderen 
als  dem  Vater  des  Kindes.  Mit 
2S  Inunktionen  behandelt.  Später 
kein  Rezidiv,  nicht  wieder  behandelt. 

Stat.  pr.:  Etwas  geschwollene 
Drüsen  in  beiden  Axillen  und  in 
•den  Inguino-crural-Regionen. 

Urin:  0. 


Placenta:  490  g. 

Makro sk.r  Abgesehen 
von  zwei  erbsengroßen 
weißen  Randinfarkten  be- 
stehen keine  makroskopi- 
schen Veränderungen. 

Mikrosk.:  Keine  Ver- 
änderungen. 

Eihäute:  Decidua  sehr 
verdickt,  hier  und  da  mit 
Leukocyten  infiltriert.  Die 
fötalen  Eihäute  unver- 
ändert. 


Nr.  12.   1267/03.   Ledig,  19  Jahre 
•alt,  I-para,  gebar  am  2.  12.     Von 
einem  anderen   als  dem  Vater  des ! 
Kindes  angesteckt.    Ist  vor  3  Jahren 
i. Provinzialkrankenhaus(Fredericia) ' 
wegen  Syphilis  mit  70  Inunktionen  [ 
behandelt.      Rezidiv    im    „Vestre- 
Hosp."  vom  3.  7.-29.  9.  03  mit  60 
Inunktionen  behandelt. 

Damalige  Diagnose:  Pap. 
inuc.  ano-genit. ,  Adenitis  inguin., 
cervic,  submax.    Prodroma. 

Stat.  pr.:  Keine  syphilitischen 
Stigmata. 

Urin:  +  Alb.  +  Cylinder.  Bei 
der  Entlassung  aus  der  Gebäranstalt 
ist  der  Urin  normal. 


Placenta:  140  g. 

Makro sk.:  Das  Ei  ist 
in  toto  abgegangen.  Die 
Placenta  ist  trocken  und 
anämisch. 

M  i  k  r  o  8  k. :  Die  meisten 
Zotten  sind  dick,  plump 
und  zellenreich.  Die  Ge- 
fäße d.  Zotten  sind  meistens 
völlig  verschwunden  bzw. 
verschlossen.  Zwischen 
d.  spindelförmigen  Stroma- 
zellen  finden  sich  in  den 
meisten  Zotten  kleine 
lymphocytenähnl.  runde 
Zellen. 

Eihäute:  Sowohl  die 
Zellen  der  Decidua  wie 
die  der  fötalen  Häute  sind 
fast  überall  nekrotisch  und 
schattenhaft.  Vielerwärts 
ist  das  Gewebe  (sowohl 
der  materne  wie  der  fötale 
TeiU  mit  wohlerhaltenen 
Leukocyten  mit  polymor- 
phen Kernen  übersät. 


Placenta: 


Am  20. 10. 03.  ca.  14  Tage 
zu  früh  geb.  Gew.  2760  g. 
Länge  &  cm. 

Wurde  am  31.  10.  hn 
Kommunehospit.  Abt.  IV 
angenommen. 

Klinische  Diagnose: 
Syphilis  cong.  (AdenitiB 
axill.,  cerv.,  inguin.  1.  gr., 
Oateochondrit.  costarum). 
Rezidiv  im  April  1904. 

80.  3.  05.  Ist  zart  und 
bleich,  im  übrigen  scheint 
das  Kind  normal  ent- 
wickelt zu  sein. 


Weiblicher  Abort  ün 
6.  Monat.     Länge  29  cm. 

Die  Organe  sind  ohne 
pathologische  Verände- 
rungen, aber  sehr  von  der 
Maceration  mitgenommen. 


560  g. 
Mikrosk.:  Ein  Hand- 


Am  2.12.03.  ca.  14 Tage 
zu  früh  geboren. 

10. 1.  Das  Kind  ist  klein 
und  atrophisch,  aber  an- 
scheinend ohne  Syphilis. 

21. 2.  Nimmt  an  Gewicht 
nicht  zu ;  beginnender 
Schnupfen. 

9.3.  Im  Kommunehosp. 
Abt.  IV  aufgenommen. 
Klinische  Diagnose: 
Syphilis  congen.  (Papek 
an  den  Genitalien  und  um 

den   After.    Adenitis  univers.,  Osteochondritis 

1.  gr.).     Entlassen  am  30.  6.  04. 
30.  3.  05.    Das  Kind  hat  sich  gut  erholt,  hat 

kein  Rezidiv  gehabt.    Die  Kopfhaare  sind  dann 

und  spärlich,   im  übrigen  ist  das  Kind  wie  ein 

normales  entwickelt. 
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infarkt  von  d.  Größe  eines 
PÜDfpfennigstücks,  sonst 
keine  sichtbaren  Verände- 
rungen. 

Mikrosk.:  Nichts  Be- 
merkenswertes. 

Eihäute:  Sehr  dicke 
Decidua  m.  kleinen  Cysten. 
Keine  Leukocyteninfiltra- 
tion. 
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Nr.  13.  18/04.  Lediff,  Scortum, 
-25  Jidire  alt,  II  -para,  gebar  am  5. 1. 
Vor  2V2  Jahren  hat  sie  Syphilis 
aquiriert.  Ansteckangsquelle  unbe- 
Scannt.  Im  Vestrehospital  vom  26. 6. 
bis  23.  8.  Ol  mit  60  Inunktionen  be- 
handelt. 

Dam.  Diagn.:  Papeln  an  den 
Labien.  Ros.  trunci,  Prodroma, 
Adenitis  in^piin. 

Kein  Rezidiv.  Nicht  wieder  be- 
liandelt. 

Früh.  Geburten:  1.  6.  9.  Ol. 
Lebt,  hat  niemals  Symptome  von 
Syphilis  geäußert. 

S  t  a  t.  p  r. :  Anschwellung  der  Cer- 
Tikal-,  Axillar-  und  Inguinaldrüsen. 

Urin:  0. 

Nr.  14.  84/04.  Ledig,  19  Jahre 
«It,  I-para,  gebar  am  22. 1.  Von 
dem  Vater  des  Kindes  angesteckt. 
Im  Koromunehospital  Abt  IV  vom 
18.  l.— 21.  2.  03  mit  40  Inunktionen 
Gehandelt. 

Dam.  Diagn.:  Hypertrophische 
nässelnde  Papeln  an  den  Labien  und 
nm  den  After.  Adenitis  univers. 
Fleckförmige  Syphilide.  Regionäre 
papelförmige  Syphilide.  Papeln  in 
J^auces. 

Wegen  Kopfschmerzen  wurde  sie 
-vor  V's  Jahr  mit  30  Inunktionen  zu 
Hause  wieder  behandelt. 

Stat.  pr.:  Leucoderma  colli. 
Anschwellung  der  Cervikal-  und 
Infniinaldrüsen. 

U  r  i  n :  +  Alb.  -r-  Cylinder ;  6.  Tag 
^  Alb. 


Placenta:  (Nicht  ge- 
woffen). 

Makrosk.:  Ohne  er- 
sichtliche VeränderuDgen. 

M  i  k  r  o  s  k. :  Decidua  sehr 
verdickt,  vielerwärts  mit 
Leukocyten  infiltriert ;  im 
übrigen  nichts  Bemerkens- 
wertes. 

Eihäute:  Decidua  fehlt 
größtenteils.  Starke  Leu- 
kocy  teniniiltration  im  ßin- 
degewebe  des  Chorions. 


Placenta:  600  g. 

Makrosk.:  Ein  Paar 
Intarkte  an  dem  einen 
Rande.  Das  Placentar- 
gewebe  ist  fast  überall 
grau,  weich  und  mürbe. 

Mikrosk.:  Die  Zotten 
sind  größtenteils  ödematös. 
Hier  und  da  Gruppen 
zellenreicher  Villi,  deren 
Qefäße  z.  T.  geschlossen 
sind.  Die  größeren  Zotten 
sind  fibrös.  In  einzelnen 
Gruppen  von  Zotten  findet 
sich  starke  Leukocyten- 
infiltration  mit  Nekrose. 

E  i  h  ä  u  t  e :  Decid  ua  fehlt 
größtenteils.  Starke  Leu- 
kocyteninfiltr.  desChorions 
auf  der  Placenta. 


Placenta:  675  g. 

Makrosk.:  Zwei  weiße 
Infarkte  von  Größe  einer 
Haselnuß.      Starke    Ver- 


merkenswertes. 


Nr.  16.  116/04.  Ledi^r,  19  Jahre 
alt,  Il-para,  gebar  am  29. 1.  Von 
einem  anderen  als  des  Kindes  Vater, 
welcher  gesund  sein  soll,  angesteckt. 

Im  Kommunehospital  Abt.  IV  vom  I  kalkung  in  der  Decidua. 
:26.  1.— 28.  2.  02  mit  62  Inunktionen  j  Mikrosk.:  Nichts  Be 
behandelt. 

D  a  m.  D  i a gn. :  Induration  an  der 
Commiss.  post.  u.  am  linken  Hinter- 
backen. Excor.  Papeln  an  den  Geni- 
talien.   Fleckförmige  Syphilide. 

I.  Rezidiv  mit  60  Inunktionen  vom 
22. 7.— 1 1. 9. 02  und  II.  Rezidiv  vom 
18.  12.  02—24.  1.  03  mit  Decoct.  sar- 
taparillae  behandelt. 

Früh.  Geburten:  1.  2.  3.  02. 
1  Monat  alt  zeigte  es  sich  an  hered. 
Syphilis  leidend  und  starb  am  8.3.03 
an  Lungenentzündung. 

Stat.  pr.:  Eine  ulcerierte  Papel 
an  der  rechten  Lab.  min.  Oedema 
lab.  dextr.,  Anschwellung  der  In- 
guinal-, AxilL-,  Cerv.-,  Cubit.-,  Re- 
tromax.-  und  Retroauriculardrüsen. 

Urin:  0. 

Ziegler,  Beiträge  zur  path.  Anat.    XXXYIII.  Bd. 


Weiblicher  Abort,  ca. 
30  cm  lang.  Maceriert. 

Die  Organe  sind  ohne 
Veränderungen,  abgesehen 
von  denen,  die  von  der 
Maceration  herrühren. 


Mädchen,  ca.  8  Wochen 
zu  früh  geboren.  Gewicht 
1650  ff. 

Obduktion:  mace- 
riert. Recht  starkeO  s  t  e  o- 
chondritis  syphilit. 
Im  übrigen  keine  Verän- 
derungen. 


Knabe  am  29.  1.  recht- 
zeitig geboren.  Gewicht 
3100  g.    Länge  61  cm. 

20.3.06.  Ist  stets  gesund 
gewesen,  hat  spez.  keine 
Symptome  von  Syphilis 
geäußert. 


35 

Digitized  by 


Google 


54a 


Thomsen, 


Mutter 


Nachgeburt 


Kind 


Nr.  16.  140/04.  Ledig,  28  Jahre 
alt,  Ill-para,  gebar  am  3.2.  Vor 
5  Jahren  während  der  damaligen 
Gravidität  mit  Syphilis  angesteckt 
von  einem  anderen  als  dem  Vater 
des  Kindes,  welcher  gesund  ist.  Im 
Kommunehosp.  Abt.  IV  vom  11.  2. 
98—7.  2. 99  mit  40  Inunktionen  be- 
handelt. 

Dam.  Diagn.:  Excoriat.  labior., 
Adenitis  univers.  l.  gr.  Fleckförmige 
Syphilide. 

Kein  Rezidiv,  nicht  wieder  be- 
handelt. 

Früh.  Geburten:  1.  vor  11 
Jahren.  Das  Kind  starb  9  Monate 
alt  an  Tuberkulose.  2.  vor  5  Jahren, 
totgeborene  Zwillinge. 

Stat.    pr.:    Keine    Anzeichen 
von  Syphilis. 

Urin:  0. 

Nr.  17.  170/04.  Ledig,  23  Jahre 
alt,  II  -  para,  gebar  am  10.  2.  Von 
dem  Vater  des  Kindes  angesteckt. 
Ist  nie  behandelt  worden. 

Frühere  Geburten:  l.  vor  3 
Jahren.  Das  Kind  lebt  und  hat  nie 
Zeichen  von  Syphilis  geäußert. 

Stat.  pr.:  An  den  Labia  major, 
und  am  Anus  —  teilweise  ulcerierte 
—  Papeln.  Anschwellung  der  In- 
guinal drüsen. 

Urin:  0. 

Nr.  18.  183/04.  Ledig,  29  Jahre 
alt,  III  -para,  gebar  am  14.  2.  Der 
Vater  des  Kindes  ist  gesund.  Sie 
ist  von  einem  anderen  vor  ca.  8 
Jahren  angesteckt.  Im  Vestre- 
hospital  mit  60  Inunktionen  i.  Jahre 
1896  behandelt. 

Dam.  Diagn.:  Indurat.  navic. 
Papul.  nymphae  sin.  Polyadenitis 
inguin.,  cerv.    Kos.  min. 

Rezidiv  vom  5.  l.~25.  2.  97  mit 
48  Inunktionen  behandelt. 

Frühere  Geburten:  1.  vor  8 
Jahren.  Das  Kind  starb  18  Monate 
alt  mit  „Ausschlägen".  2.  vor  18 
Monaten.  Das  Kind  lebt  und  ist 
gesund  geblieben. 

Stat.  pr.:  Einige  kleine  Cica- 
tricen  an  den  Schultern  Anschwel- 
lung der  Axillar-  u.  Inguinaldrüsen. 

Urin:  Schwache  Albumenreak- 
tion  -7^  Cylinder.  8.  Tag  ~  Al- 
bumen. 


Placenta:  580  g. 

Makrosk.:  Mitten  in 
der  Placenta  befindet  sich 
ein  weißer  Infarkt  von 
der  Größe  einer  Haselnuß, 
außerd.  zwei  erbsengroße 
Infarkte  dicht  am  lUnde. 

Starke  Verkalkung  der 
Decidua. 

Mikrosk.:  Decidua  ist 
verdickt,  an  einer  einzelnen 
Stelle  mit  Leukocyten  in- 
filtriert. Die  Zotten  sind 
ohne  Veränderungen. 

Kihäute:  Hier  und  da 
Gruppen  von  Leukocyten 
in  der  Decidua,  in  den 
fötalen  Häuten  nichts. 


Placenta:  (Nicht  ge- 
wogen.) 

Makrosk.:  Keine  deut- 
lichen pathologischen  Ver- 
änderungen, auch  nicht  bei 
d.  mikroskopischen  Unter- 
suchung. 

Eihäute:  Nur  spär- 
liche Reste  der  Decidua. 
Sehr  starke  Leukocyten- 
infiitration  im  chorialen 
Bindegewebe. 

Placenta:  850  g. 
Makrosk.:  Von  einigen 
(5)  kleinen  Infarkten  ab- 

fesehen  findet  sich  nichts 
esonderes. 


Mikrosk. 
sonderes. 

Eihäute: 
änderungen. 


Nichts  Be- 
Ohne   Ver- 


Rechtzeitig  am  4.  2.04 
ffeb.  Gewicht  3150  g. 
Länge  50  cm. 

30.  3.  05.  Ist  stets  ge- 
sund gewesen,  hat  be- 
sonders niemals  S3rmptom& 
von  Syphilis  geäußert 


Abort  im  5.-6.  Monat* 
Nicht  maceriert. 

Sektion:  Keine  patho- 
logischen Veränderungen. 


Mädchen  am  14.  2.  04 
rechtzeitig  geboren.  Ge- 
wicht 3300  g.  Länge  50  cm. 

30.  2.  05.  Ist  stets  ge- 
sund gewesen,  spez.  bat 
sie  keine  Zeichen  von 
Syphilis  geäußert. 
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Nr.  19.  198/04.  Ledijr,  24  Jahre 
alt:  Il-para»  gebar  am  26.  2.  Hält 
tiüh  yon  eiaem  auderen  als  dem 
Vater  des  Kindes  im  4. — 5.  Monat 
der  Schwangerschaft  für  angesteckt. 
Der  Vater  des  Kindes  soll  niemals 
Syphilis  gehabt  haben. 

Sie  wurde  im  Kommunehospital 
Abt  IV  vom  19. 1.— 16.  2.  04  mit 
28  Innnktionen  bebandelt. 

Dam.  Diagn.:  Excoriierte  Pa- 
peln an  den  Labien.  Adenitis  ingu  , 
axill.,  cerv.  et  cubital.  Fleckförmige 
Syphilide.  Kopfschmerz.  Kpithel- 
Verdickung  in  den  Fauces. 

Früh.  Qeburten:  1.  vor  4V4 
Jahren.  Das  Kind  starb  14  Tage 
alt  an  „  Krämpfen <<. 

S  t  a  t  p  r. :  Erbsengroße  Papel  an 
dem  linken  Labium  major. 

Urin:  0. 

Nr.  20.  200/04.  Ledig,  27  Jahre 
alt,  ll-para,  gebar  am  19.2.  Weiß 
nichts  von  einer  Infektion.  Glaubt, 
daß  der  Vater  des  Kindes  gesund 
ist.  Hat  mit  anderen  keinen  Coitus 
gehabt. 

Frühere  Geburten:  1.  im 
Oktober  1900.  2.  im  Mai  1902.  Beide 
Kinder  jj^esund,  hat  nie  Syphilis- 
symptome gehabt. 

Stat.  pr. :  Papeln  an  den  Geni- 
talien, uloerierte  Papeln  im  Haar- 
boden. Geschwollene  Axillar-  und 
Inguinaldrüsen. 

Urin:  0. 

Nr.  21.  206/04.  Ledig,  19  Jahre 
alt,  I  -  para,  gebar  am  19.  2.  Weiß 
nichts  von  einer  Ansteckung  mit 
Syphilis,  gibt  jedoch  an,  daß  sie  vor 
2  Jahren  „Ausschlag**  an  den  Geni- 
talien gehabt  habe.  Ist  nie  be- 
handelt worden.  Sie  weiß  nicht, 
ob  der  Vater  des  Kindes  gesund  ist. 

Stat.  pr.:  Keine  Zeichen  von 
Syphilis. 

Urin:  0. 


Placenta:  450  g. 

Makrosk.:  Das  Ge- 
webe ist  bleich  und  von 
schlaffer  KonsisteuE. 

Mikrosk. :  Die  Zotten 
sind  an  vielen  Stellen 
fibrös  und  zellenarm ;  die 
Gefäße  mancher  Zotten 
sind  durch  Aufschwellen 
der  Bindeffewebsfibrillen 
obliteriert.  Nirgends  findet 
sich  deutliche  Endothel- 
proliferation. 

Decidua  ist  verdickt, 
hier  und  da  mit  Leuko- 
cyten  infiltriert. 

Eihäute:  Decidoafehlt 
größtenteils.  Chorion  ist 
an  einseinen  Stellen  mit 
Leukocyten  infiltriert. 


Placenta:  600  g. 

Makrosk.:  An  dem 
einen  Rande  ein  kirsch- 
großer Infarkt.  Recht 
starke  Verkalkung  der 
Decidua. 

Mikrosk.:  Ohne  be- 
sondere Veränderungen. 

Eihäute:  Ohne  Ver- 
änderungen. 


Weiblicher  Abort  im 
6.  Monat. 

Obduktion:  Stark 
maceriert.  Mil^  wenig  ver- 
^ößert.  Keine  unzweifel- 
hafte Zeichen  von  Syphilis. 


Ausgetragener  Knabe  am 
19.  2.  04  geb.  Gewicht 
3700  g,  Län^e  52  cm. 

Das  Kind  bekam  gleich 
nach  der  Entlassung  (29. 2.) 
Diarrhöe  und  magerte  ab» 

Keine  deutlichen  Zeichen 
von  Syphilis. 

Starb  27  Tage  alt,  ohne 
sichere  Zeichen  von  Sy- 
philisdargeboten zu  haben. 

Sektion  wurde  nicht 
vorgenommen. 


Placenta:  500  g.  Abort  im  7.  Monat 

Makrosk.:  Durchsäet  Sektion:  Maceriert. 
mit  gelben,  käsigen  Par- 1  Sehr  deutliche  O  s  t  e  o  - 
tieen  von  verschiedener  |  chondritis  syphilit. 
Größe  (das  größte  wie  eine  Peripvlephleb.  syph. 
kleine  Haselnuß).  Die  übrigen   Organe 

Mikrosk.:  Die  gelben  ohne  Veränderungen. 
Partieen  werden  durch 
starke  Leukocyteninfiltrat. 
in  den  Zotten  und  der 
Decidua  mit  Nekrose  des 
infiltrierten  Gewebes  ge- 
bildet. Die  Villi  sind  zum 
großen  Teil  ödematös  und 
zellenreich.  Auch  d.  Endo- 
thel der  Gefäße  ist  in  ver- 
schiedenen Villi  prolife- 
riert, so  daß  die  Lichtung 
mehr  oder  minder  ge- 
schlossen ist. 

Eihäute:  Starke  Leu- 
kocyteninfiltration  in  der 
Decidua  und  dem  Chorion. 
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Nr.  22.  263/04.  Ledig,  21  Jahre 
alt,  I-para,  gebar  am  29. 2.  Vor 
ungefähr  3  Jahren  vom  Vater  des 
Kindes  angesteckt.  Wurde  mit  40 
Inunktionen  zu  Hause  behandelt. 
Im  Laufe  des  folgenden  Jahres  zwei- 
mal mit  40  Inunktionen  behandelt. 
In  den  letzten  2V2  Jahren  kein  Aus- 
bruch. 

Stat.  pr.:  Leucoderma  colli. 

Urin:  -j- Albumen,  -|- Cy linder. 
Am  6.  Tage  nach  der  Qeburt  v^- 
Albumen. 

Nr.  23.  357/04.  Verheiratet,  26 
Jahre  alt,  I-para,  gebar  am  26.  3. 
Kurz  vor  der  Empfängnis  vom  Vater 
des  Kindes  angesteckt.  Vom  Privat- 
arzte mit  Jodkalium  behandelt. 

Stat.  pr.:  Geschwollene  Drüsen 
in  den  Achseln  und  den  Leisten. 
An  den  linken  Nates  nahe  beim  Anus 
sieht  man  drei  bis  vier  kaum  erbsen- 
große runde  pigmentierte  Flecke. 

Urin:  +  Alb.,  -|-  einzelne  Cy- 
linder.  Am  5.  Tage  nach  der  Ge- 
burt -r-  Albumen. 

Nr.  24.  364/04.  Ledig,  19  Jahre 
alt,  Il-para,  gebar  am  27.  3.  Der 
Vater  des  Kindes  gesund.  Behan- 
delt im  Kommunehospital  Abt.  IV 
vom  19.  6.— 19.  7.  Ol  mit  40  Inunk- 
tionen. 

K  l  i  n.  D  i a g  n. :  Hypertrophische, 
excoriierte  Papeln  an  den  Geni- 
talien, fleckförmige,  z.  T.  annuläre 
Syphilide.  Adenitis  ingu.,  cervic, 
axill. 

Kein  späterer  Ausbruch,  auch 
nicht  wieder  behandelt. 

Frühere  Geburten:  Vor  Vj^ 
Jahren  Abort. 

Stat.  pr.:  Leucoderma  colli,  ge- 
ringe universelle  Drüsenanschwel- 
lung. 

Urin:  0. 

Nr.  25.  413/04.  Ledig,  23  Jahre 
alt.  I  -  para,  geoar  am  9.  4.  Gibt  an, 
daß  sie  von  einer  Ansteckung  nichts 
weiß. 

Stat.  pr.:  Bei  der  Gommissura 
post.  findet  sich  ein  zweipfennig- 
stückgroßer  Schanker.  Kein  Exan- 
them. 

Urin:  0. 


Placenta:  675  g. 

M  a  k  r  o  s  k. :  Ein  erbsen- 
großer Infarkt  nahe  beim 
Rande,  sonst  keine  sicht- 
baren Veränderungen. 

Eihäute:  Ohne  Ver- 
änderungen. 


Placenta:  620  g. 

Makrosk.:  Ein  paar 
Infarkte  län^s  dem  Rande, 
sonst  keine  sichtbaren  Ver- 
änderungen. 

Mikrosk.:  Ohne  Ver- 
änderungen. 

Eihäute:  Ohne  Ver- 
änderungen. 


Placenta:  600  g. 

Makrosk.:  Zwei  zehn- 
pfennigstückgr.  Infarkte, 
sonst  keine  sichtbaren  Ver- 
änderungen. 

Mikrosk.:  Keine  Ver- 
änderungen. 

Eihäute:  Hier  und  da 
einzelne  kleine  Leukocy  ten 
häufen  in  der  Decidua  und 
im  Chorion. 


Placenta:  570  g. 

Makrosk.:  Abgesehen 
von  einigen  kleinen  In- 
farkten keine  sichtbaren 
Veränderungen. 

Mikrosk.:  Keine  Ver- 
änderungen. 


Nicht  ausgetragen,  un- 
gefähr 14  Tage  zu  früh 
geboren  am  29.  2.  04.  Ge- 
wicht 3000  g,  Länge  50  cm. 

30.  3.  0.5.  Das  Kind  ist 
beständig  gesund  gewesen 
und  hat  an  Gewicht  zu- 
genommen. Hat  keioe 
Zeichen  von  Syphilis  dar- 
geboten. 


Ausgetragener  Knabe, 
geboren  am  26.  3.  04.  Ge- 
wicht 3850  g,  Länge  52  cm. 

30.  3.  06.  Ist  stets  ge- 
sund gewesen  und  hat  an 
Gew.  zugenommen.  Kein 
Zeichen  von  Syphilis. 


Mädchen.  Rechtzeitig 
geb.  am  27.  8.  04.  Gew. 
3000  g,  Länge  49  cm. 

30.  5.  05.  Ist  abgesehen 
von  einem  kurze  Zeit 
dauernden  Darmkatarrh, 
stets  gesund  gewesen  und 
hat  nie  Zeichen  von  Sy- 
philis dargeboten. 


Rechtzeitig  geboren  am 
9.  4.  04.  Gewicht  4100  g, 
Länge  55  om. 

Bot  kein  Zeichen  von 
Syphilis  dar,  starb  Mitte 
Juli  vorigen  Jahres  an 
kapillärer  Bronchitis. 
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Nr.  26.  419/04.  Ledig,  18  Jahre 
alt,  I-para,  ^ebar  am  11.  4.  Unge- 
fähr gleichzeitig  mit  der  Empfäng- 
nis von  dem  Vater  des  Kindes  an- 
gesteckt. Zu  Hause  mit  60  Inunk- 
tionen  behandelt. 

Stat.  pr.;  Kein  Zeichen  yon 
Syphilis. 

Urin:  0. 


Nr.  27.  446/04.  Verheiratet,  28 
Jahre  alt,  I-para,  gebar  am  17.  4. 
Vermutlich  vom  Vater  des  Kindes, 
der  im  Alter  von  10  Jahren  im 
Kommunehospital  Abt.  IV  wegen 
Syphilis  insons  behandelt  wurde, 
angesteckt.  Infektion  von  seinen 
Eltern,  die  beide  Syphilis  gehabt 
hatten  (4.  6.-9. 9. 89,  Rezidiv:  5.  2. 
bis  3.  3.  90.)  Später  hat  der  Vater 
keinen  Ausbruch  bemerkt.  DieMutter 
bemerkte  Ende  September  03  einen 
y,nässelnden  Ausschlagt  an  d.  Geni- 
talien, der  von  einem  rrivatarzte  mit 
einer  Salbe  behandelt  wurde. 

Stat.  pr. :  An  den  Genitalien 
teilweise  ulcerierte  Papeln,  ebenfalls 
um  den  Anus.  Geschwollene  Drüsen 
in  d.  Inguina,  den  Achseln  u.  Cubiti. 

Urin:  0. 

Nr.  28.  478/04.  Ledig,  20  Jahre 
alt,  II  •  para,  gebar  am  23.  4.  Weiß 
nichts  von  einer  Ansteckung.  Hat 
nur  Coitus  mit  demVater  des  Kindes 
gehabt. 

Früh.  Geburten:  1.  7.10.02, 
maceriertes  Kind. 

Stat.  pr.:  Kein  Zeichen  von 
Syphilis. 

Urin:  0. 

Nr.  29.  569/04.  Ledig,  18  Jahre 
alt,  I-para,  gebar  am  17.  6.  Der 
Vater  des  Kindes  ist  gesund.  Glaubt 
während  der  Gravidität  von  einem 
anderen  angesteckt  zu  sein.  Behan- 
delt im  Kommunehospital  Abt.  IV 
(9. 3.-21.  4.  04)  mit  43  Inunktionen. 

Kl  in.  Diagn.:  Hypertroph,  und 
nässelnde  Papeln  an  den  Genitalien 
und  um  den  Anus,  Adenitis  ingu., 
cervic,  submax.,  occipit ;  flecken- 
formi^e  Syphilide,  Papeln  an  der 
Oberlippe. 

Stat.  pr.:  Kein  Zeichen  von 
Syphilis. 

Urin:  0. 


Placenta:  (Nicht  ge- 
wogen). 

Makrosk.:  Das  Ei  in 
toto  ausgestoßen.  Die  Pla- 
centa ist  weißgrau  und 
trocken. 

Mikrosk.:  Die  De- 
cidua  ist  verdickt,  an  vielen 
Stellen  leukocytinfiltriert. 

Die  Zotten  ohne  beson- 
dere Veränderungen. 

Eihäute:  Ohne  Ver- 
änderungen. 

Placenta:  480  g. 

Makrosk.:  Einige 
kleine  Infarkte  an  dem 
einen  Rande,  sonst  keine 
sichtb.  Veränderungen. 

Mikrosk.:  Ohne  Ver- 
änderungen. 

Eihäute:  Ohne  Ver- 
änderungen. 


Placenta  oa.  400  g. 

Makrosk.:  Ein  einzel- 
ner haselnußgroßer,  weißer 
Infarkt.  Keine  anderen 
sichtb.  Veränderungen. 

Eihäute:  Leukocyten- 
infiltration  im  Bindege- 
webe des  Chorion,  sowie 
hier  und  da  in  den  spär- 
lichen Resten  d.  Decidua. 

Placenta:  (Nicht  ge- 
wogen). 

Makrosk.:  Keine  sicht- 
baren Veränderungen. 

Mikrosk.:  Ohne  Ver- 
änderungen. 

E  i  h  äu  t  e :  An  einzelnen 
Stellen  geringe  Leuko- 
cyteninfiltration,  sowohl  in 
der  Decidua  als  im  Binde- 
gewebe des  Chorion. 


Weiblicher  Abort  Ende 
des  6.  Monates. 

Sektion:  Macer iert. 
Keine  pathologischen  Ver- 
änderungen. 


ca.  14  Tage  zu  früh  ge- 
boren am  17.  4.  04.  Gew. 
2700  g,  Länge  49  cm. 

Das  Kind  lag  in  den 
ersten  beiden  Monaten  auf 
d.  Kommunehosp.  Abt.  IV 
zur  Obs.  Kein  Zeichen 
von  Syphilis.  Auch  nach 
der'Entlassung  zeigte  sich 
kein  Symptom  v.  Syphilis. 

Starb  am  9.  8.  04  an 
Cholerine. 


ca.  8  Wochen  zu  früh 
geboren. 

Sektion:  Maceriert. 
Deutliche  Osteochon- 
dritis s  y  p  h. ,  sonst  keine 
pathologischen  Verände- 
rungen. 


Rechtzeitig  geboren  am 
17.  6.  04.  Gewicht  3560  g, 
Länge  51  cm. 

30.  3.  05.  Ist  beständig 
gesund  gewesen,  gedeiht 
und  scheint  in  jeder  Be- 
ziehung normal  zu  sein. 

(War  von  Okt.— Dez. 
nicht  unter  meiner  Obs., 
hat  sich  aber  nach  Aus- 
sage d.  Mutter  vollständig 
wohl  befunden.) 
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Nr.  30.  570/04.  Ledig,  29  Jahre 
alt,  früher  Scortum,  III  -  para,  gebar  | 
am  17.  5.  Der  Vater  soll  gesund 
gewesen  sein.  Sie  war  1901  im 
Vestrehospital  wegen  Gonorrhöe. 
Man  fand  damals  verdächtige  Papeln 
an  den  kleinen  Labien  und  der  Gli- 
toris.  18.  4.— IL  6.  Ol  wieder  im 
Vestrehospital. 

Elin.  Diagn.:  Syphilis  larvata. 
Polyadenitis  ingn.,  cerv.  p.  Pro- 
droma.  Andeutung  von  Leuooderma 
colli.  40  Inunktionen.  Später  nicht 
behandelt. 

Früh.  Geburten:  1.  Geburt  im 
6. — 7.  Monat.  Kind  starb  gleich  nach 
der  Geburt.  2.  im  April  1900.  Kind 
starb  7  Monate  alt  an  Syphil.  cong. 

Stat.  pr.:  Kein  Zeichen  von 
Syphilis. 

Urin:  0. 


Nr.  81.  674/04.  Ledig,  28  Jahre 
Alt,  IV -para,  gebar  am  18.  6.  Will 
von  einer  Ansteckung  nichts  wissen. 
Ihre  beiden  ersten  Kinder  haben 
jedes  ihren  Vater,  das  dritte  u.  vierte 
denselben  Vater.  Sie  weiß  nicht, 
daß  einer  von  diesen  Männern  Sy- 
philis gehabt  hat. 

Früh.  Geburten:  1.  1898,  starb 
6  Monate  alt  im  Kommunehospital 
an  Cholerine.  2. 1901,  8. 1908,  beide 
leben  und  sind  immer  gesund  ge- 
wesen. 

Stat.  pr.:  Kein  Zeichen  von 
Syphilis. 

Urin:  0. 


Placenta:  670  g. 

Makros k.:  Mitten  im 
Placentagewebe findet  sich 
ein  walnußgroßer,  weißer 
Infarkt. 

Mikrosk.:  Keine  Ver- 
änderungen. 

Eihäute:  Keine  Ver- 
änderungen. 


Nr.  82.  408  P/04.  Gebar  am  28. 6. 
Pat.  bekam  vor  IVj  Jahren  Syphilis 
und  wurde  mit  40  Inunktioen  be- 
bandelt. Vom  Vater  des  Kindes 
angesteckt. 

Stat.  pr.:  Kein  Zeichen  von 
Syphilis. 


Placenta:  560  g. 
Makrosk. :  Längs  dem 
I  Rande  ein  größerer  u.  zwei 
.  kleine  Infarkte.  Außerdem 
!  ca.  zehn  größereu.  kleinere 
(der  größte  haselnußgroß) 
gelbe  Knoten,  die  z.  T. 
I  emoUiiert  sind. 

Mikrosk.:  Die  erwähn- 
!  ten    Knoten    rühren   von 
Leukocyteninfiltration    in 
,  den  Zotten  und   den  um- 
gebenden intervillös.  Räu- 
I  men  her,  an  vielen  Stellen 
zeigt  sich  gleichzeitig  Ne- 
krose  in  den  Zotten.    An 
I  verschied,  sind  d.  Villi  reich 
,  an  Zellen,  geschwollen,  an 
anderen  ödematÖs. 

Eihäute:  An  einzelnen 
Stellen  starke  Infiltration, 
sowohl  in  der  Decidua  als 
auch  in  d.  fötalen  Häuten. 

Placenta:  (Nicht  ge- 
wogen.) 

Makrosk.:  Das  Ge- 
webe ist  lose,  grau.  Die 
Villi  scheinen  an  vielen 
Stellen  geschwollen  zu  sein. 

Mikrosk.:  Das  Villus- 
stroma  sehr  zellenreich ; 
d.  Gefäße  an  vielen  Stellen 
von  proliferierten  Ititima- 
zelten  geschlossen.  Viele 
Villi  ödematös.  Die  De- 
cidua leukocytinfiltriert. 

Eihäute:  Hier  u.  dort 
Leukocyteninfiltration  im 
Bindegewebe  des  Chorion. 
Die  Decidua  fehlt  größtent. 


Rechtzeitig  geboren  am 
17.6.04.  Gewicht  8250  g, 
Länge  52  cm. 

Ist  abgesehen  von  einem 
gering.  Darmkatarrh  stets 
gesund  gewesen.  Ist  jetzt 
—  Ende  März  05  —  frei- 
lich etwas  zart  und  blaß, 
aber  ohne  Zeichen  von 
Syphilis. 


ca.  6  Wochen  zu  früh 
geboren.   Gewicht  2000  g. 

Wurde  mit  Respiration 
und  Herzgeräusch  geb., 
starb  kurz  darauf. 

Sektion:  A usgespro- 
chencOsteochondritis 
syphilit.,  Pankreas- 
sklerose,  Milzhyper- 
plasie, interstitielle 
rneumouien,  Papeln 
und  Pemphigus  überall 
auf  der  Haut. 

Die  übrigen  Organe  ohne 
Veränderung. 


Abort  im  6.  Monat. 

Sektion  :Maceri  er  t. 
Keine  patholog.  Organ* 
verändemngen. 
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Nr.  33.  627/04.  Ledig,  24  Jahre 
alt,  I-para,  ^ebar  am  1.  6.  Glaubt 
nngefälir  gleichzeitig  mit  der  Emp- 
fängnis vom  Vater  des  Kindes  an- 
gesteckt zu  sein. 

Aufgenommen  im  Eommunehosp. 
Abt.  rv,  vom  21.  3.-81.  5.  04  mit 
54  Kuren  behandelt. 

Klin.  Diagn.:  Wiederholt  Aus- 
brüche, vorher  nicht  in  Behandlung. 
Hypertroph,  und  ulcerierte  Papeln 
am  Anus.  Adenitis  univers.  1.  gr. 
Schorfbedeckte  Papeln  auf  dem 
Kopfe.    Leucoderma  colli  1.  ffr. 

Stat.  pr.:  An  der  Stirn  Iteste 
von  Papeln.  Papeln  an  den  Qeni- 
talien.  Univers.Drüsenanschwellung. 

Urin:  0. 


Nr.    34.     627/04. 
Nr.  33. 


Dieselbe   wie 


Nr.  35.  664/04.  Ledig,  31  Jahre 
alt,  1-para,  gebar  am  11.  6.  Be- 
kam vor  10  Jahren  Syphilis  und 
wurde  mit  Jodkalium  behandelt. 
Neuer  Ausbruch  vor  8  Jahren,  wurde 
mit  40  Inunktionen  zu  Hause  be- 
handelt. Vor  6  Jahren  wieder  Aus- 
bruch, weshalb  40  neue  Kuren. 
Seitdem  kein  Rezidiv. 

Stat.  pr.:  An  mehreren  Stellen 
des  Truncus  Cicatricen.  Sonst  keine 
Zeichen  von  Syphilis. 

Urin:  0. 


Placenta:  (Nicht  ge- 
wogen.) 

Makrosk.:  Ein  nuß- 
kerngroßer,  weißer  Infarkt 
mitten  in  der  Placenta, 
die  sonst  ohne  sichtbare 
Veränderung  ist. 

Mikrosk.:  Ohne  Ver- 
änderungen. 


Placenta:  (Nicht  ge- 
wogen.) 

Makrosk.:  Ohne  sicht- 
bare Veränderungen. 

Mikrosk.:  Keine  Ver- 
änderungen. 

Eihäute:  Ohne  Ver- 
änderungen. 


Placenta:  480  g. 

Makrosk.:  Ein  ein- 
zelner walnußgroßer  Rand- 
infarkt. Sonst  keine  sicht- 
baren Veränderungen. 

Mikrosk.:  Keine  Ver- 
änderungen. 

Eihäute:  Ohne  Ver- 
änderungen. 


Zwillinge  ca.  14  Tage  zu 
früh  geboren,  am  1.6.  04. 
Gew.  2300  g,  Länge  46  cm. 

Lag  in  den  ersten  5 — 6 
Wochen  zur  Beobachtung 
auf  der  IV.  Abt.  des  Kom- 
munehospital. Kein  Zei- 
chen von  Syphilis.  Das 
Kind  kam  dann  aus  der 
Stadt  und  starb  bald  darauf 
(Mitte  August  desselben 
Jahres),  anCholerine.  Nach 
Aussage  des  behandelnden 
Arztes  hatte  das  Kind 
keine  Zeichen  von  Syphilis 
dargeboten. 


Zwillinge  ca.  14  Tage  zu 
früh  geboren,  am  1.  6.  04. 
Gew.  2400  g,  Länge  46  cm. 

Kam  von  d.Entbindungs- 
anstalt  zur  Beobachtung 
auf  die  IV.  Abt.  des  Kom- 
munehospitals, wo  es  die 
erstens— 6  Wochen  blieb. 
Dann  kam  es  aus  der  Stadt. 
Nach  schriftl.  Mitteilung 
von  der  Mutter  hat  es 
wiederholt  an  Diarrhöe  ge- 
litten, hat  aber  keine 
Zeichen  von  Syphilis  ge- 
habt. 

Gedeiht  jetzt  (Ende 
März  05)  gut  und  scheint 
sich  normal  zu  entwickeln. 

ca.  2— 3  Wochen  zu  früh 
geboren  am  11.  6,  04.  Ge- 
wicht 2260  g,  Länge  47  cm. 

Ist  bis  jetzt  (Ende  Febr.J 
siets  gesund  gewesen  und 
hat  keine  Zeichen  von 
Syphilis  dargeboten. 
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Nr.  36.  633/04.  Ledig,  20  Jahre 
alt,  I  -  para,  gebar  am  2.  6.  Glaubt 
im  Anfang  der  Schwangerschaft  vom 
Vater  des  Kindes  angesteckt  zu  sein. 
Zur  Zeit  der  Emp^ngnis  war  er 
ihrer  Meinung  nach  gesund.  Auf- 
genommen im  Kommunehosp.  Abt.I  V 
vom  27.  3.— 18.  5.  04  mit  50  Inunk- 
tionen  behaudelt. 

K 1  i  n.  1)  i  a  g  n. :  Papeln,  teilweise 
excoriiert,  an  den  Labia  und  im 
Perineum;  Adeuitis  ingu.,  cervic. 
Fleckförmige  Syphilide.  Periostitis 
frontis. 

Stat.  pr.:  Drüsenanschwell.  in 
der  Reg.  submax.,  axill.,  cubit.,  sin., 
ingu.  dupl.  Auf  dem  rechten  Lab. 
m^.  einige  zweifelhafte  Papeln. 

Urin:  +  Alb.,  -r-  Cylinder;  am 
6.  Tage  -r-  Alb.  1 

Nr.  37.  825/04.  Ledig,  19  Jahre  i 
alt,  I-para,  ^ebar  am  27.7.  Der  i 
Vater  des  Kindes  gesund.  Von  { 
einem  anderen  vor  4  Jahren  ange- 1 
steckt.  Behandelt  im  Kommune- 
hospital Abt.  IV  vom  12.  10.  bis  , 
23.  n.  00  mit  42  Inunktionen. 

K 1  i  n.  D  i  a  g  n. :  Hypertroph,  und  | 
ulcerierte  Papeln  um  und  an  den 
Genitalien.  Adenitis  univ.  Fleck- 
papel förmige  Syphil.  Ulcerationen 
m  den  Fauces.  Aufgenommen  eben- 
dort  wegen  Rezidiv  vom  29.  8.  bis 
80.  4.  Ol   behandelt  mit  32  Kuren. 

Stat.  pr.:  Kein  Zeichen  von 
Syphilis. 

Urin:  0. 


Placenta:  470  g. 

Makrosk.:  zwei  ein- 
pfennigstückgroßelnfarkte 
an  dem  einen  Rande,  sonst 
keine  sichtbaren  Verände- 
rungen. 

Mikrosk.:  Ohne  Ver- 
änderungen. 

Eihäute:  Hier  und 
dort  Leukocyteninfiltra- 
tion  im  Bindegewebe  des 
Chorion. 

Decidua  ohne  Verände- 
rungen. 


Placenta:  525  g. 
.    Makrosk.:  Abgesehen 
von  einem  einzigen  Infarkt 
keine  sichtbaren  Verände- 
rungen. 

Mikrosk.:   Ohne  Ver- 
änderungen. 

Eihäute:   Ohne   Ver- 
änderungen. 


4 — 6  Wochen  zu  früh 
geboren  am  2.  6.  04.  Ge- 
wicht 2000  g,  Länge  46  cm. 

Wollte  nicht  ordentlicb 
gedeihen,  bot  aber  keine 
Zeichen  von  Syphilis  dar^ 
starb  am  1.  10.  04  an 
Bronchopneumonie  und 
kapillärer  Bronchitis. 


Rechtzeitig  geboren  am 
27.7.04.  Gewicht  3800  g, 
Länge  56  cm. 

Das  Kind  litt  im  ersten 
Monat  nach  der  Geburt 
wiederholt  an  Schnupfen, 
gedieh  aber  gut  und  bot 
sonst  durchaus  keine  Zei- 
chen von  Syphilis  dar. 

Gedieh  fortgesetzt  gut 
und  befand  sich  wohK 
Man  fand  es  aber  am 
20.  12.  04  ohne  vor- 
hergegangene Symptome 
einer  Krankheit  tot  in 
der  Wiege.  Die  Pflege- 
mutter erklärte,  daß  es 
wenige  Stunden  vorher 
noch  ruhig  geschlafen 
habe. 

Die  Sektion  wurde 
erlaubt.  Als  einzige  Or- 
ganveränderung fand  sich 
eine  sehr  große  Thymus, 
die  das  ganze  Pericar- 
dium  bedekte  und  89  g 
wog.  Aorta  von  normaler 
Weite. 
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Nr.  38.  901/04.  Ledig,  34  Jahre 
alt,  Il-para,  gebar  am  16.8.  Vor 
ca.  6  Jahren  vom  Vater  des  Kindes 
angesteckt.  Behandelt  im  Kopen- 
hagener Amtskrankenhaus  V.  6. 12. 98 
bis  25.  1.  99. 

Kl  in.  Diagn.:  Syphilis  (flecken- 
formige  Syphilid.,  Adenitis  uniyers.). 
Schleimpapeln  an  den  Genitalien. 
50  Inunktionen. 

Später  vier  bis  fünf  Ausbrüche, 
zu  Hause  mit  Pillen  behandelt.  In 
den  letzten  2  Vi  Jahren  kein  Ausbruch. 


Nr.  39.  902/04.  Ledig,  24  Jahre 
alt,  IV-para.  gebar  am  16.  8.  Von 
einem  anderen  Manne  angesteckt. 
Vater  des  Kindes  gesund.  Be- 
handelt im  Kommunenospital  Abt. 
IV  vom  19.  9.-20.12.00  mit  40 
Liunktionen. 

Kl  in.  Diagn.:  Ulcerationes 
vestibuli;  Bubo  ingu.,  Papeln  an 
den  Genitalien.  Epitheliosis  lin- 
gruae.    Periostitis  cranii. 

Rezidiv  behandelt  ebendort  vom 
12.  3.-13.  4.  Ol  mit  32  Kuren.  2. 
Rezidiv  vom  9.  7.-6.  8.  Ol  mit  38 
Kuren.  3.  Rezidiv  vom  21.  1.—3.  2. 
02  mit  13  Kuren. 

Früh.  Geburten:  1. 1899,8tarb 
9Monate  alt,  ungewiO  woran.  2. 1900, 
zu  früh  geborenes  Kind,  starb  gleich 
nach  der  Geburt.  3.  190jJ,  hydro- 
cephalisches  Kind,  starb  gleich  nach 
der  Geburt. 

8 1  a  t.  p  r. :  Deutliches  Leucoderma 
colli,  sonst  nichts. 

Urin:  0. 


Placenta:  490  g. 

Makrosk.:Ohne  sicht- 
bare Veränderungen. 

Mikrosk.:  Ohne  Ver- 
änderungen. 

Eihäute:  Ohne  Ver- 
änderungen. 


Placenta:  680  g. 

Makrosk.:  Längs  dem 
Rande  findet  sich  ein  ca. 
3  cm  breiter  Infarkt,  ein 
kleinerer  mitten  in  der 
Placenta,  sonst  keine  sicht- 
baren Veränderungen. 

Mikrosk.:  An  ein- 
zelnen Stellen  Leukocyten- 
infiltration  in  der  Decidua, 
sonst      keine      Verände- 


rungen. 

Eihäute: 
änderungen. 


Ohne    Ver- 


Rechtzeitig  geboren  am 
16.8.04.  Gewicht  3400  g, 
Länge  53  cm. 

8.  9.  Gedeiht  gut,  wird 
in  Pflege  gegeben. 

26.  9.  Das  Kind  hat 
starken  Gastrointestinal- 
katarrh  bekommen  und  ist 
sehr  abgemagert.  Kein 
Zeichen  von  Syphilis.  Die 
Behandlung  in  d.  Pflege  in 
jeder  Beziehung  schlecht. 
Trotz  des  Kefehles  unter- 
läßt die  Pflegemutter  es, 
das  Kind  ins  Krankenhaus 
zu  bringen. 

1.  10.  Das  Kind  ist  fast 
moribnud.  Auf  Veran- 
lassung der  Polizei  wird 
es  auf  die  III.  Abt.  dea 
Kommunehosp.  gebracht. 
Während  des  Aufenthalte» 
hier  (3.  10.— 30.  10)  erholt 
es  sich  wieder.  Bot  kein 
Zeichen  von  Syphilis  dar. 
Nach  der  Entlassung  kam 
es  in  ^ute  Pflege  und  ge- 
deiht jetzt  gut.  Hat  kein 
Zeichen  von  Syphilis  dar- 
geboten (80.  8.  05). 

Rechtzeitig  geboren  am 
16.  8.  04.  Gewicht  3500  g, 
Länge  53  cm. 

Gedeiht  gut  Hat  bis 
jetzt  (3. 3. 05)  kein  Zeichen 
von  Sjrphilis   dargeboten. 
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Nr.  40.  904/04.  Ledi>,  21  Jahre 
alt,  I-para,  gebar  am  17.  8.  Will 
von  einer  Ansteckung  nichts  wissen. 
Behauptet  nnr  mit  dem  Vater  des 
Kindes  Coitas  gehabt  zu  haben.  Be- 
merkte vor  2  Monaten  Papeln  an 
den  Genitalien.  Aufgenommen  im 
Kommunehosp.  Abt.  lY.  vom  16.  8. 
bis  17.8.04. 

Klin.  Diagn.:  Hypertroph,  und 
«xcoriierte  Papeln  an  den  Genita- 
lien.   Adenitis  univers. 

Nach  der  Entbindungsanstalt  über- 
geführt. 

Urin:  +  Alb.,  -|-  Biter,  als  ge- 
bessert entlassen. 


Nr.  41.  920/04.  Ledig,  25  Jahre 
«It,  Il-para,  gebar  am  20.  8.  Der 
Vater  des  Kindes  soll  gesund  sein. 
Sie  ist  zweimal  (1902  und  1903)  im 
Vestrehospital  wegen  Syphilis,  jedes- 
mal mit  50  In  unkt,  behandelt.  Später 
weder  Ausbruch  noch  Behandlung. 

Früh.  Geburten:  1.  1903,  das 
Kind  lebt,  soll  schwach  gewesen 
sein,  aber  nach  Aussage  des  Arztes 
kein  Zeichen  von  Syphilis  darge- 
boten haben. 

S  t  a  t.  p  r. :  Deutliches  Leucöderma 
<solli. 

Urin:  0. 

Nr.  42.  942/04.  Ledig,  20  Jahre 
alt,  Scortum,  1  -  para,  gebar  am  27. 8. 
Vor  3  Jahren  von  einem  anderen 
als  dem  Vater  des  Kindes,  der  ge- 
sund ist,  angesteckt.  Behandelt  im 
Vestrehospital  im  April  1902  wegen 
Syphilis.  Es  sollen  später  keine 
Ausbrüche  gekommen  sein. 

Stat.  pr.:  Kein  Zeichen  von 
Syphilis. 

Urin:  0. 


Plaoenta:  525  g. 

M  a  k  r  o  s  k. :  Keine  sicht- 
baren Veränderungen. 

Mikrosk.:  Hier  und 
da  etwas  ödem  der  Villi 
und  mehr  Zellen  als  ge- 
wöhnlich ;  sonst  keine  Ver- 
änderungen. 

•  Eihäute:    Ohne  Ver- 
änderungen. 


Placenta:  (Nicht  ge- 
wogen.) 

Makrosk.:  Längs  dem 
Rande  und  in  der  Mitte 
der  Placenta  2wei  gut 
haselnuOgroße  Infarkte. 
Die  Villi  sind  an  mehreren 
Stellen  dick  und  graulich. 

Mikrosk.:  An  meh- 
reren Stellen  sind  die 
Villi  ödematös,  aber  nicht 
zellenreicher  als  sonst. 

Eihäute:  Ohne  Ver- 
änderungen. 


Placenta:  660  g. 

Makrosk.:  Abgesehen 
von  einigen  kleinen  In- 
farkten keine  sichtbaren 
Veränderungen. 

Mikrosk.:  Decidua  an 
vielen  Stellen  leukocyt- 
infiltriert;  sonst  ist  die 
Placenta  ohne  Verände- 
rung. 

Eihäute:  Ohne  Ver- 
änderungen. 


8—4  Wochen  zu  früh 
geboren  am  17. 8. 04.  Gew. 
2600  g,  Länge  48  cm. 

8.  9.  Das  Eind  bat  in 
d.  letzten  2  mal  24  Stunden 
starkes  Erbrechen  und 
Diarrtiöe  gehabt.  Es  ist 
blaß,  kalt  und  mager,  aber 
ohne  deutliche  Zeichen 
von  Syphilis.  Kommt  ins 
Frederiksberger  Hospital, 
wo  es  am  29.  9.  04  stirbt. 
Kein  Zeichen  von  Syphilis. 

Bei  der  Sektion  fand 
sich  außer  einigerinjektion 
des  Darmes  keine  patho- 
logische Veränderung,  be- 
sonders kein  Zeichen  von 
Syphilis. 

ca.  4  Wochen  zu  früh 
geboren  am  20. 8. 04.  Gew. 
2300  g,  Länge  46  cm. 

Wurde  asphyktisch  ge- 
boren und  starb  6  Stunden 
nach  der  Geburt. 

Sektion:  Ecchy mosen 
auf  den  Pleurae  u.  Thymus. 
Die  Lungen  sind  teil- 
weise mit  Luft  gefüllt^ 
sonst  keine  patholofischen 
Veränderungen  d.  Organe. 


Rechtzeitig  geboren  am 
27.8.04.  Gewicht  2700  g, 
Länge  50  cm. 

14.  9.  Das  Kind  gedeiht 
schlecht,  jammert  viel 
Abführung  natürlich. 

27.  9.  Es  ist  starker 
Schnupfen  gekommen. 
Univers.  Dnisenanschwell. 

20.  10.  Es  haben  sich 
Papeln  am  Anus  gebildet, 
kommt  nach  der  IV.  Abt 
des  Kommunehospitals. 

Klin.  Diagn.:  Sy- 
philis cong.  (Adenitis 
univers.,  Papeln  am  Anus, 
re^on.  papelformige  Sy- 
philide, Osteochondritis 
cost.) 

29.  12.  04  entlassen. 
Wurde  in  einer  kleineren 
Stadt  in  Pflege  getan. 

Nach  Mitteilung  der 
Mutter  (25.  3.  05)  gedeiht 
es  gut. 


Digitized  by 


Google 


Yeränderangen  in  der  Na^geburt  bei  Syphilis. 


665 


Matter 


Nachgebart 


Kind 


Nr.  43.  967/04.  Ledig,  19  Jahre 
alt,  II-  para,  gebar  atn  9. 9.  G-laabt 
TOD  einem  anderen  als  dem  Vater 
des  Kindes,  der  gesund  ist,  ange- 
steckt zu  sein.  Fat.  ist  im  Vestre- 
faospital  mit  kurzen  Zwischenräamen 
Tom  S7.  2.— U.  9.  04  behandelt, 

K 1  i  n.  D  i  a  g n. :  Ulcera  (indurat.  ?) 
lab.  maj.,  Syphilides  mac.  Papeln 
«n  den  Lippen,  der  Zange  und  in 
den  Fauces.    Prodroma. 

Früh.  Geburten:  Vor  VU 
Jahren  soll  das  Kind  die  „englische 
•Krankheit"  gehabt,  aber  keine  Zei- 
chen von  Syphilis  fi^ezeigt  haben. 

Stat.  pr.:  Papeln  an  den  Geni- 
talien. 

Urin:  0. 

Nr.  44.  1001/04.  Getrennt,  40 
Jahre  alt,  VI  -  para,  gebar  am  13.  9. 
Der  Vater  des  Kindes  gesund.  Sy- 
philis vor  9  Jahren. 


Nr.  45.  1084/04.  Ledig,  22  Jahre 
alt,  II  -  para,  gebar  am  24.  9.  An- 
gesteckt vom  Vater  des  Kindes.  Im 
Kommunehospital  Abt.  IV  vom  6. 8. 
bis  20.  9.  03,  beh.  mit  43  Schmier- 
kuren und  8  Stichkuren. 

Klin.  Diagn. :  Zwei  Ulcera 
indurat.  vestib.  Oedema  indurat. 
lab.  maj.  sin.  Adenitis  ingu.,  axill., 
sabmax.  Papelförmige  Syphilide. 
Rezidiv  ebendaselbst  vom  10.  2.  bis 
10.  3.  mit  30  Kuren  behandelt. 

Früh.  Geburten:  Vor  4  Jahren 
SU  Hause»  starb  6  Wochen  alt  an 
^Krämpfen*'. 

Stat  pr.:  Adenitis  univ.,  Papeln 
■an  den  Genitalien. 

Urin:  0. 


Plaoenta:  670  g. 

Makros  k.:  Ohne  sicht- 
bare Veränderungen. 

Mikrosk.:  Ohne  Ver- 
änderungen. 

Eihäute:  Ohne  Ver- 
änderungen. 


Placenta:  600  g. 

Makro  sk.:  Ein  ein- 
zelner ,  gut  markstück- 
großer Randinfarkt,  sonst 
keine  sichtbaren  Verände- 
rungen. 

Mikrosk.:  Ohne  Ver- 
änderungen. 

Eihäute:  An  ein- 
zelnen Stellen  Haufen  von 
lymphocytenähnl.  Zellen 
im  Bindegewebe  des  Cho- 
rions. 

Placenta:  610  g. 

M  a  k  r  o  s  k. :  Ohne  sicht- 
bare Veränderungen. 

Mikrosk.:  Ohne  Ver- 
änderungen. 

Eihäute:  Ohne  Ver- 
änderungen. 


Rechtzeitig  geboren  am 
9.  9.  04.  Gewicht  3150  g, 
Länge  61  cm. 

Wurde  gleich  zusammen 
mit  der  Mutter  von  der 
Entbindungsanstalt  nach 
dem  Vestrehospital  über- 
pfeführt  und  lag  hier  zur 
Beobachtung  b  z.  30. 12. 04. 
Zeigte  keine  Zeichen  von 
Syphilis,  gedeiht  gut. 

81.  1.  05.  Gedeiht  gut. 
Kein  Zeichen  von  Syphilis. 
Ist  seitdem  verschwunden. 


Rechtzeitig  geboren  am 
13.9.04.  Gewicht  4100  g, 
Länge  54  cm. 

2.  3.  05.  Gedeiht  fort- 
gesetzt gut. 

Hat  keine  Zeichen  von 
Syphilis  dargeboten. 


Rechtzeitig  geboren  am 
24.9.04.  Gewicht  3500  g, 
Länge  51  cm. 

Aufgenommen  im  Kom- 
munehospital IV.  Abt.  mit 
der  Mutter  am  2.  10.  04. 
Hatte  während  des  Auf- 
enthaltes i.  Krankenbause 
keine  Zeichen  v.  Syphilis. 
Starb  am  27.  10. 

Sektion:  Colitis  folli- 
cul. ,  Hyperpksia  lienis, 
Degen,  parenchym.  orgah; 
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Nr.  46.    1048/04.   Ledijr,  19  Jahre  ! 
alt,  Il-para,  gebar  am  27.  9.  Weiß  | 
nichts    von    Ansteckung.      Glaubt,  j 
daß  der  Vater  des  Kindes  gesund 
ist. 

Früh.  Geburten:  1.  1903,  das  i 
Kind  lebt   und  ist  immer  gesund 
gewesen.  I 

Stat.  pr.:  Papeln  an  den  Geni- 1 
talien.     Leichte  Adenitis  univers.     i 

Urin:  0.  I 


Placenta:  480  g. 

M  a  k  r  o  8  k. :  Ein  kleine- 
rer u.  ein  größerer  weißer 
Infarkt  mitten  in  der  Pla- 
centa. Sonst  keine  sicht- 
baren Veräuderungen. 

Mikrosk.:  Keine  Ver- 
änderungen. 

Eihäute:  Decidua  sehr 
dick,  sonst  keine  Ver- 
änderungen. 


ca.  14  Tage  zu  früh  geb.  a. 
97.  9.  04.     2600  g,  48  cm. 

Das  Kind  ist  cyanotisch 
b.  d.  Geburt,  schreit  jedoch 
kräftig.  Starb  am  29. 9. 04. 

Sektion:  Zerstreate 
hämorrhagische  Pneu- 
monie e  n ,  keine  inter- 
stitielle Verdickung.  K  y  o- 
carditis  syphilitica. 
Schwache  Osteochon- 
dritis syphilit.  Leber 
und  Milz  vergröCert  Im 
Parenchyrn  zahlreiche  im- 
liäre  gelbe  Knoten,  die 
unter  dem  Mikroskop  als 
Leukocythaufen  mit  Ne- 
krose u.  Entwicklung  von 
spärlichen  epitheloiden 
Zellen^nmiliareGummata") 
erscheinen.  Festes  Ödem 
der  Haut  auf  dem  Scrotam 
I  I  u.  den  Unterextremitäten, 

^  I  besonders  den  Surae. 

Nr.  47.    1062/04.  •  Ledig,  35  Jahre  .      Placenta;  610  g.  Rechtzeitig  geboren  am 

alt,  Ill-para,  gebar  am  l.  10.    Vor  j      Makrosk.:  Ein  einzel- 1  l.  10.04.    Gewicht  4600 g, 
8  Jahren  von  einem  anderen  als  dem  ,  ner  weißer  Infarkt,  sonst    Länge  68  cm. 
Vater  dieses  Kindes  angesteckt.  Be-   keine  sichtbaren  Verände-       28.  1.  06.    Ist  stets  ge- 
handelt im  Kommunehosp.  Abt.  IV  j  rungen. 
vom  11.  2.-16.  4.  OL  i      Mikrosk.:  Ohne  Ver- 

Klin.  Diagn.:  Indurierte  Narbe  i  änderungen. 
auf  dem    Lab.  maj.  sin.     Adenitis'      Eihäute:    Ohne   Ver- 
univ.    Kegionäre  fleckenförmige  Sy-    änderungen. 
philide.      Wiederholter    Ausbruch. 
42  Inunktionen. 

Rezidiv  26.  3.— 1. 6.  02,  82  Kuren. 

Früh.  Geburten:  1.  und  2.  vor 
6  und  4  Jahren.  Beide  sind  ge- 
sund. Haben  nie  Zeichen  von  Sy- 
philis dargeboten. 

Stat.  pr.:  Leucoderma  colli. 

Urin:  +  Alb.,  6.  Tag  ~  Alb. 

Nr.  48.  1071/04.  Ledig,  28  Jahre 
alt,  III  -para,  gebar  am  5. 10.  Wurde 
vor  6  Jahren  während  der  ersten 
Gravidität  angesteckt  und  im  Vestre- 
hospital  mit  30  Kuren  behandelt. 
Später  kein  Ausbruch;  seitdem  nicht 
behandelt.  Der  Vater  des  Kindes 
soll  gesund  sein. 

Früh.  Geburten:  1.  Abort  vor 
ca.  6  Jahren,  2.  Abort  vor  3  Jahren. 

Stat.  pr.:  Kein  Zeichen  von 
Syphilis. 

Urin:  0. 


sund  gewesen,  gedeiht  ^at, 
ohne  Zeichen  von  Syphilis. 


Placenta:   ca.  600  g. 

Makrosk.:  Ohne  sicht- 
bare Veränderungen. 

Mikrosk.:  Eine  Anzahl 
ödematöse  Villi ,  sonst 
keine  Veränderung  der 
Villi.  Hier  und  da  Leu- 
kocyteninfiltration  in  der 
Decidua. 

Eihäute:  Hier  und  da 
Gruppen  von  Leukocyten, 
sowohl  in  der  Decidua,  als 
in  den  fötalen  Häuten. 


2— 3  "Wochen  zu  früh  geb. 

a.  5.10. 04.    2500  g,  48  cm. 

Überall,    auch   in   den 

Volae  und  Plantae,  Pem- 

'  phigus blasen.     Starb  am 

I  6.  10.  04. 

I     Sektion:    In    beiden 

!  Lungen  zerstreute  lobuläre 
hämorrhagische  Pneu- 
monie e  n.  Keine  sicheren 
syphilit.  Veränderungen. 
Pankreas:  Beginnende 
Sklerose.  Milz  u.  Leber 
bedeutend  vergrößert.  In 
der  Leber  ^miliare  Gum- 
mata".  Recht  starke 
Osteochondrit  syph. 

Pemphigusblasen 
überall  auf  der  Haut.  Die 
übrigen  Organe  ohne  Ver- 
änderungen. 
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Nr.  49.  1081/04.  Ledig,  29  Jahre 
alt,  I-para,  gebar  am  9.  10.  Weiß 
nicht,  wann  sie  anp^esteckt  ist  und 
kennt  nicht  den  Gesandheitszostand 
des  Vaters. 

Stat.  pr.:  Deutliche  Leucoder- 
mia  colli,  sonst  kein  Zeichen  yon 
Syphilis. 

Urin:  0. 


Nr.  50.  1146/04.  Ledig,  19  Jahre 
alt,  II- para,  gebar  am  87. 10.  Weiß 
Dicht,  von  wem  sie  angesteckt  ist. 
Der  Vater  soll  gesund  sein. 

Früh.  Geburten:  Abort  vor 
1  .Jahre  im  4.  Monat. 

Stat.  pr.:  Kein  Zeichen  von 
Syphilis. 

Urin:  0. 


Nr.  51. 

Nr.  50. 


1145/04.     Dieselbe    wie 


Placenta:  490  g. 

liakrosk.:Farbe^u- 
lioh ,  keine  deutlichen 
pathologischen  Verände- 
rungen. 

Mikrosk.:  Der  größte 
Teil  der  Villi  ist  zellen- 
reich ,  geschwollen ,  ein 
Teil  zugleich  Ödematös. 
Einzelne  Gefäße  in  den 
Villi  —  namentlich  die 
feineren  —  durch  Zellen- 
proliferation  verschlossen. 
Decidua  an  einzelnen 
Stellen  stark  leukocyt- 
infiltriert. 

Eihäute:  Starke  Leu- 
kocyteninfiltration  der  De- 
cidua und  der  fötalen 
Häute. 

Placenta:  (Nicht  ge- 
wogen.) 

Makrosk.:  Zwillings- 
placenta,  gemeinschaft- 
liches, vierbfättripres  Sep- 
tum.  Die  ganze  Placenta 
ist  gelbgrau,  anämisch; 
in  beiden  Placentateilen 
finden  sich  zwei  kleine 
Infarkte. 

Mikrosk.:  Viele  Villi 
ödematös,  sonst  keine  Ver- 
änderungen. 

Eihäute:  Starke  Leu- 
kocyteninfiltration  sowohl 
in  der  Decidua  als  auch 
in  den  fötalen  Häuten. 

Placenta:  (Nicht  ge- 
worren.) 

Makrosk.:  Zwillings- 
placenta ,  gemeinschaft- 
liches, vierblättriges  Sep- 
tum.  Die  ganze  Placenta 
ist  gelbgrau,  anämisch; 
in  beiden  Placentateilen 
finden  sich  zwei  kleine 
Infarkte. 

Mikrosk.:  Keine, Ver- 
änderungen außer  Ödem 
einzelner  Villi. 

Eihäute:  Keine  Ver- 
änderungen. 


ca.  10  Wochen  zu  früh 
geboren.    Gewicht  1800  g. 

Sektion:  Maceriert. 

Recht  starke  Osteo- 
chondritis syphilit., 
sonst  keine  pathologischen 
Veränderungen. 


Macerierter  Knabe.  Ge- 
wicht 900  g. 

Sektion:  Ausgespro- 
chene Osteochondrit. 
sypilit.,  sonst  keine 
Organveränderungen. 


Zu  früh  geboren,  lebend 
geboren,  starb  gleich  nach 
der  Geburt.  Gew.  1200  g, 
Länge  39  cm. 

Sektion:  Mittelstarke 
Osteochondrit.,  sonst 
keine  Veränderungen. 
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Nr.  62.  1194/04.  Ledig,  28  Jahre 
alt,  Il-para,  gebar  am  9.  11.  Der 
Vater  des  Kindes  ist  gesund.  Vor 
kaum  2  Jahren  angesteckt.  Vom 
26.  1.-26.2.08  im  Kommunehosp. 
Abt.  IV  mit  40  Inunkt,  behandelt. 

Rezidiv  vom  14. 6.-26. 7. 04,  auch 
dort  mit  42  Inunktionen  behandelt. 

K 1  i  n.  D  i  a  g  n. :  Indurierte  Narbe 
auf  dem  linken  Lab.  maj.  Adenitis 
univ.  Fleck-papel förmige  Syphilide. 

Frühere  Geburten:  1902,  das 
Kind  starb  1  Jahr  alt  an  „  Bronchitis^. 

Stat,  pr.:  Ein  Teil  Cicatricen 
an  den  Genitalien  ext.  nach  Papeln. 
Leucoderma  colli.     Drüsenanschw. 

Urin:  0. 

Nr.  63.  1211/04.  Ledig,  38  Jahre 
alt,  IV-para,  gebar  am  14.  11.  An- 
gesteckt vor  ca.  16  Jahren  von  einem 
anderen  als  dem  Vater  des  Kindes, 
der  gesund  sein  soll.  Vom  6  7.  bis 
13.  9.  88  im  Kommunehosp.  Abt.  IV. 

Kl  in.  Di  äff  n.:  Indurat.  auf  der 
Vorderfläche  der  Brust.  Papeln  auf 
den  Labia.  Adenitis  in)?u.  et  cerv. 
.  Großfleckige  und  papel förmige  Sy- 
philiden. Epithelverdickung  in  der 
Mundhöhle  und  den  Fauces.  Leuco- 
derma colli.  Behandelt  mit  551nunkt. 

Behandelt  wegen  Rezidiv  vor  6 
Jahren  auch  dort. 

Früh.  Geburten:  1.  vor  ca.  8 
Jahren  lebt  und  ist  gesund.  2.  u. 
3.  starben  gleich  nach  der  Geburt. 
Die  Geburtsjahre  kennt  sie  nicht. 

Stat.  pr. :  Zahlreiche  Narben 
auf  dem  linken  Grus,  sonst  kein 
Zeichen  von  Syphilis. 

Urin:  0. 

Nr.  54.  1247/04.  Ledig,  23  Jahre 
alt,  Il-para,  gebar  am  2B.  11.  Vor 
2'/«  Jahren  von  dem  Vater  des 
Kindes  angesteckt.  Vom  6.  9.  bis 
1.  12.  03  im  Kommunehosp.  Abt.  IV. 

Klin.  Diagn.:  Wiederholt.  Aus- 
bruch (einige  Monate  von  einem 
Privatarzte  behandelt).  Uloerierte, 
gruppierte,  zum  Teil  mit  Schorf  be- 
deckte Knoten  in  der  Haut.  Uloe- 
rationen  in  der  Haut.  Adenitis 
univers.  Behandelt  mit  50  Inunkt. 
-[-  20  Infus.  Sarsaparillae  -|-  Jod- 
kalium. 20  g. 

Früh.  Geburten:  1902,  das 
Kind  lebt,  hat  nie  Zeichen  von 
Syphilis  gehabt. 

Stat.  pr.:  Kein  Zeichen  von 
Syphilis. 

Urin:  +  Alb.,  +  Cylinder;  am 
6.  Tage  -r-  Alb. 


Placenta:  620  g. 

Makrosk.:  £in  ein- 
ziger zweipfennigstückgr. 
Randinfarkt,  sonst  keine 
sichtbaren  Veränderun- 
gen, 

Mikrosk. :  Ohne  Ver- 
änderungen. 

Eihäute:  Ohne  Ver- 
änderungen. 


Placenta:  (Nicht  ge- 
wogen.) 

Makrosk.:  Mitten  in 
der  Placenta  ein  haselnuß- 
großer Infarkt,  an  dem 
einen  Rande  ein  kleinerer. 
Sonst  keine  sichtbaren 
Veränderungen. 

Mikrosk.:  Keine  Ver- 
änderungen. 

Eihäute:  An  einzel- 
nen Stellen  in  dem  Binde- 
gewebe d.ChorionGruppen 
von  Leukocyten.  Decidua 
ohne  Veränderungen. 


Placenta:  680  g. 

Makrosk.:  Ohne  sicht- 
bare Veränderungen. 

Eihäute:  Ohne  Ver- 
änderungen. 


Rechtzeitig  geboren  am 
9.  IL  04.  Gewicht  8150  g, 
Länge  60  cm. 

12.  1.  06.  Gedeiht  recht 
&ut,  hat  etwas  Schnupfen 
n.  Husten.  Keine  Drüsen- 
schwellongen,  keine  Osteo« 
chondritis. 

1.2.  Noch  etw.Sohnupfen. 
Husten  gebessert.  Nimmt 
an  Gewicht  zu. 

30.  2.  Nur  ganz  wenig 
Schnupfen  und  Husten. 
Keine  Zeichen  von  Sy- 
philis. 


Rechtzeitig  geboren  am 
14. 11.  04.  Gewicht  4360g; 
Länge  62  cm. 

Das  Kind  hat«  ab^resehen 
von  recht  starker  Diarrhoe, 
kein  Zeichen  einer  Krank- 
heit, besonders  von  Sy- 
philis dargeboten. 

Bei  der  letzten  Unter- 
suchung (Ende  März  05) 
war  das  Kind  normal  ent- 
wickelt, ohne  Zeichen  von 
Syphilis. 


Rechtzeitig  geboren  am 
23.  U.04  Gewicht  3850  g, 
Länge  53  cm. 

30  3.  05.  Das  Kind  ge- 
deiht gut,  bis  jttzt  ohne 
Zeichen  von  Syphilis. 
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Nr.  65.  883/03.  Ledig,  28  Jahre 
alt,  IV-para,  gebar  am  1.  8.  Der 
Vater  des  Kindes  gesund.  Anj^e- 
steckt  von  einem  ihrer  Kinder»  das 
von  einem  Pflegekind  angesteckt 
war.  Hat  zuerst  Exanthem  bemerkt 
vor  IVs  Monaten.  Vom  3.  7.  bis 
1.  8.  03  im  Kommnnehosp.  Abt  IV 
mit  29  Kuren  behandelt. 

Kl  in.  Diagn.:  CTlous  indurat 
lab.  maj.  sin.  Adenitis  ingu,,  axill., 
cerv.,  submax.  Fleck-papelförmige 
Syphilid. 

Frühere  Geburten:  1.  vor  6 
Jahren,  2.  vor  4V2  Jahren,  3.  vor 
SVs  Jahren,  starb  10  Monate  alt  an 
„Cholerine".  1.  und  2.  vor  4  Jahren 
in  der  IV.  Abt.  we^en  Syphilis  be- 
handelt, vermutlich  von  einem 
Pflegekinde  angesteckt. 

Stat.  pr.:  Adenitis  oerv.,  sub- 
max., inguin. 

Urin:  0. 


Placenta:  560  g. 

Makrosk.:  Der  eine 
Rand  ist  in  einer  Aus- 
dehnung von  ca.  5  cm  mit 
einem  Infarkt  bedeckt.  Ein 
kleiner  Infarkt  im  Pla- 
oentagewebe. 

Mikrosk. :  Keine  be- 
sonderen  Veränderungen. 

Eihäute:  Decidua  ver- 
dickt ;  nur  nahe  am  Rande 
der  Placenta  recht  starke 
Leukocyteninflltration  in 
die  Decidua  und  in  die 
fötalen  Häute,  sonst  sind 
die  Häute  vollständig  frei 
von  Zeichen  einer  Ent- 
zündung. 


Rechtzeitig  geboren  am 
1.  8.03.  Gewicht  3100  g,, 
Länge  52  cm. 

Kam  zusammen  mit  der 
Mutter  auf  die  IV.  Abt. 
d.  Kommunehospitals  und 
hielt  sich  hier  —  mit 
einer  Unterbrechung  von 
einigen  Tagen  —  bis 
6.  10.  03  auf 

Während  des  Aufent- 
haltes im  Hospital  ent- 
wickelte sich  eine  Ulce- 
ration  in  d.  Regio  nympho- 
labial.  auf  der  rechten 
Seite.  Sichere  Zeichen 
von  Syphilis  fanden  sich 
nicht. 

Gleich  nach  der  Ent- 
lassung bekam  das  Kind 
starke  Diarrhöe,  magerte 
und  starb  am  25.  10. 

Sektion  wurde  nicht 
vorgenommen. 


Gruppe  2.    Veränderungen  in  der  Nabelschnur  I.  Grades. 

(Nr.  66-69.) 


Nr.  66.  672/03.  Ledig,  20  Jahre 
alt,  II  -  para,  ^ebar  am  13.  6.  An- 
(festeckt  von  einem  anderen  als  dem 
Vater  des  Kindes,  der  gesund  sein 
soll.  Vom  9.  1.— 2.  2.  04  im  Kom- 
munehospital  Abt.  IV  behandelt. 

Kl  in.  Diagn.:  Excoriierte  Pa- 
peln auf  den  Labia  und  um  den 
Anus.  Adenitis  inguin.,  cerv.,  sub- 
max., postauric,  occipit.  Flecken- 
förmige  Syphilid.  Behandelt  mit 
40  Inunktionen. 

Früh.  Geburten:  1902,  das 
Kind  lebt  und  ist  ohne  Zeichen  von 
Syphilis. 

Stat.  pr.:  Hypertroph.  Papeln 
a^f  beiden  Labia  maj. 

Urin:  0. 


Placenta:  400  g. 

Makrosk.:  Das  Ge- 
webe ist  blaß  und  g^ulich. 
Bin  einzelner  kleinerRand- 
infarkt,  sonst  keine  sicht- 
baren Veränderungen. 

Mikrosk.:  Ohne  andere 
Veränderungen  als  die, 
welche  durch  die  Macer a- 
tion  hervorgerufen  sind. 

Eihäute:  Hier  und  da 
Leukocyteninfiltration  in 
der  Decidua  sowohl  als 
auch  in  den  f  ötalenHäuten. 


ca.  6  Wochen  zu  früh 
p;eboren.  Gewicht  1650  g, 
Länge  46  cm. 

Sektion:  Maceriert. 
Schwache  Osteochon- 
dritis syphilit. 

Leber:  Etwas  ver- 
srrößert;  in  der  vorderen 
Fläche  des  linken  Lappens 
ein  haselnußgroßer  fester 
Knoten,  der  aus  Binde- 
gewebe mit  spärlichen 
Resten  von  Leberzellen 
besteht. 

Milz:  Nicht  vergrößert 
Auf  der  Kapsel  feine 
fibrinöse  Beläge. 

Die  übrigen  Organe 
ohne  pathologische  Ver* 
änderungen. 
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Nr.  67.  831/08.  Ledig,  20  Jahre 
^It,  Il-para,  gebar  am  80.7.  Im 
Juni — Juli  02  vom  Vater  des  Kindes 
angesteckt.  Vom  5.  6.-2.  8.  02  im 
Kommunehospital  Abt.  IV  mit  41 
Inunktionen  behandelt. 

K 1  i  n.  D  i  a  g  n. :  Hypertroph,  und 
excoriierte  Papeln  an  den  Genitalien 
und  am  Anus.  Adenitis  cerv.,  axill., 
«ubmax. 

Früh.  Geburten:  1901,  das 
Kind  ist  stets  fresund  gewesen. 

Stat.  pr. :  Einzelne  kleine  Gica- 
tricen  am  Hals  und  in  der  Inguina. 

Urin:  0. 


Nr.  68.  971/03.  Ledig,  19  Jahre 
4ilt,  I-para,  gebar  am  9.  9.  Der 
Vater  aes  Kindes  ist  gesund.  Vom 
■6. 1. — 16.  2. 02  im  Kommunehospital 
mit  40  Inunktionen  behandelt. 

Klin.  Diagn.:  Papeln  auf  den 
Labia  und  am  Anus.  Adenitis  univ. 
Flecken-  und  papelförmige  Syphi- 
lide.   Leucoderma  colli. 

Rezidiv  auch  dort  vom  11.  4.  bis 
18.  5.  02  mit  20  Inunkt,  behandelt. 
1  Monat  später  Iritis,  in  der  Augen- 
fklinik  des  Kommunehosp.  mit  10 
subkutanen  Injektionen  behandelt. 
Seitdem  kein  Ausbruch. 

Stat.  p  r. :  Leucoderma  colli.  Et- 
was Schwellung  der  Axillar-,  In- 
guinal- und  Cruraldrüsen. 

Urin:  0. 


Nr.  69.  25/04.  Ledig,  24  Jahre 
4ilt,  I-para,  gebar  am  7.  1.  Weiß 
nicht,  von  wem  sie  angesteckt  ist. 
Will  nur  mit  dem  Vater  des  Kindes 
Ooitus  gehabt  haben.  Bemerkte  im 
Juni  vorif^en  Jahres  EfBoreszenz  an 
den  Genitalien,  die  ohne  ärztl.  Hilfe 
verschwand.  Im  Oktober  kam  ein 
Exanthem  auf  der  Haut,  gleichzeitig 
heftige  nocturne  Kopfschmerzen. 

Nie  behandelt. 


Placenta:  410  g. 

Makrosk.:  Graulich. 
Man  sieht  schon  mit  bloßen 
Augen,  daß  die  Villi  dick, 
geschwollen  u.  schlaff  sind. 

Mikrosk.:  Villi  teils 
ödematÖs,  teils  zellenreich, 
einzelne  außerordentlich 
zellenreich.  Die  inter- 
villösen  Räume  sind  an 
vielen  Stellen  verwischt. 
Die  Villusgefäße  zum  Teil 
verschlossen.  DieDecidua 
leukocytinfiltriert 

Eihäute:  Die  Decidua 
fehlt.  Starke  Leukocyten- 
infiltration  im  Bindege- 
webe des  Chorions,  eben- 
so im  Chorion  der  Pla- 
centa. 

Placenta:  9n0  g. 

Makrosk.:  Ohne  In- 
farkte. Villi  sehr  blut- 
reich, ohne  sichtbare  Ver- 
änderungen. 

Mikrosk.:  Ein  großer 
Teil  der  Villi  stark  öde- 
matös,  der  übrige  Teil  ohne 
pathologische  Verände- 
rungen, besonders  keine 
Zellneubildung. 

Eihäute:  Recht  starke 
Leukocyteninfiltration  in 
der  Decidua,  nichts  in  den 
fötalen  Hauten. 


Placenta:  (Nicht  ge- 
wogen.) 

Makrosk.:  Die  Villi 
scheinen  dicker  a.  gewöhn- 
lich zu  sein.  Das  Gewebe 
ist  fest  und  trocken. 

Mikrosk.:  Die  meisten 
Villi  bedeut.  geschwollen, 
die  intervi [lösen  Räume  an 
vielen  Stellen  vollständig 
verwischt.  Villi  sehr  zell- 
reich.  Die  Lumina  der 
meisten  Gefäße  mit  prolif. 
Zellen  gefüllt. 

Eihäute:  Sehr  starke 
Leukocyteninfiltration  so- 
wohl der  Decidua  als  der 
fötalen  Häute. 


Abort  im  6.-7.  Monat. 
Gew.  700  g,  Länge  34  cm. 

Sektion:  Maceriert. 
Deutliche  Osteochon- 
dritis; sonst  keine  Ver- 
änderungen. 


Rechtzeitig  geboren  am 
9.  9.  03.    3800  g,  52  cm. 

1.  10.  Ist  etwas  nnrnhig 
geworden,  hat  an  Gewicht 
verloren.  Kein  deutliches 
Zeichen  von  Syjphiiis. 

16.  lO.Hatetw.Schnupfen 
bekommen,  magert  be- 
ständig ab,  am  Anns  sind 
eine  Anzahl  Papeln  ent- 
standen. Kam  in  die 
IV.  Abt.  am  26.  10.  03. 

Klin.  Diagn.:  Syph. 
o  o  n  g.  (Adenitis  univ., 
Papeln  am  Anus,  reg. 
papelf.  Syph.  Diffus.  Infiltr. 
in  den  Volae.  Hydrocele 
dextr.  Papeln  an  d.  Ober- 
lippe. Entl.  am  14.  1.  04. 
Neuer  Ausbruch  i.  März  04, 
ambulator.  behandelt. 

Starb  am  4. 7.  unter  Kon- 
vulsionen.  Keine  Sektion. 

Abort  im  7.  Monat. 

Sektion:  Maceriert. 
Deutliche  Osteochon- 
dritis, sonst  keine  patho- 
logischen Veränderungen. 
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Nr.  60.  138/04.  Ledig,  24  Jahre 
alt,  II  -  para,  gebar  am  3.  2.  An- 
gesteckt von  einem  anderen  als  dem 
Vater  des  Kindes.  Vom  14.  11.  bis 
27. 12. 00  im  Kommunehosp.  Abt.  IV 
mit  42  lonnktionen  behandelt. 

Klin-  Diaffn.:  Hypertroph,  ex- 
coriierte  Papeln  an  den  Genitalien 
and  am  Anas.  Adenitis  nniv.  Papeln 
auf  den  Tonsillen  a.  im  Haarboden. 

Frühere  Geburten:  1.  vor  5 
Jahren,  starb  10  Wochen  alt  an 
„Magenkatarrh*'. 

S  t  a  t.  p  r. :  Schwache  Leucoderma 
colli.    Schwache  Drüsenanschw. 

Urin:  0. 


Nr.  61.  128/04.  Ledig,  18  Jahre 
alt,  I-para,  gebar  am  81.  1.  Pat. 
soll  vom  Vater  des  Kindes  anoresteckt 
sein.  Kam  am  28.  9.  02  in  d.  Kom- 
manehosp.  Abt.  IV  und  wurde  bis 
14.  1.  04  mit  61  Inunkt.  behandelt. 

K 1  i  n.  D  i  a  g  n. :  Hypertrophische, 
nässende  Papeln  auf  den  Labia  und 
um  den  Anus.  Adenitis  axillar., 
inguin.,  cerv.,  submax.,  retromax. 
Fleckenförmige  Syphilide. 

Rezidiv  auch  dort  vom  2. 1.  bis 
31.  1.  04  mit  21  Kuren  behandelt. 

Stat.  pr.:  £ine  Papel  auf  dem 
rechten  Lab.  maj.  Universelle 
Drüsenanschwellung. 

Urin:  0. 


Placenta:  700  g. 

M  a  k  r  o  8  k. :  Ein  größerer 
Infarkt  mitten  in  der  Pla^ 
centa  und  ein  kleinerer 
Bandinfarkt,  sonst  keine 
sichtbar.  Veränderungen. 
Mikrosk. :  Ohne  be- 
sondere Veränderungen. 

Eihäute:  Recht  starke 
Leukocyteninfiltration  in 
der  Decidna,  hier  und  da 
schwache  Infiltrat  in  den 
fötalen  Häuten. 


Placenta:  (Nicht  ge- 
wogen.) 

M  a  k  r  0  s  k. :  Ohne  sicht- 
bare Veränderungen,  ab- 
gesehen von  einem  einzel- 
nen Infarkt. 

Mikrosk.:  Starke  Leu- 
kocyteninfiltration in  der 
Decidua,  auch  in  der 
Decidua  subchorialis.  Villi 
zellenarm  und  fibrös.  In 
vielen  größeren  Villus- 
gefäßen  ist  das  Endo- 
thel proliferiert  unter  Bil- 
dung von  sekundären  Lu- 
mina. 

Eihäute:  Sehr  starke 
Leukocyteninfiltration  d. 
dicken  Decidua,  an  meh- 
reren Stellen  auch  recht 
starke  Infiltr.  in  die  fötalen 
Häute. 


Rechtzeitig  geboren  am 
8.  2.  04.    Gewicht  3000  g, 


61  cm. 

29.  2. 

10.3. 
Tagen 
gehabt. 


Gesund. 
Hat  in  den  letzten 
etwas  Schnupfen 
Es  sind  einige 
leicht  erhab.  rote  Flecken 
um  den  Anus  aufgetreten. 

15.  8.  Das  Exanthem 
zeigt  sich  jetzt  als  nässende 
Papeln  um  den  Anus. 
Auch  an  den  Extremi- 
täten hat  sich  ein  fleoken- 
förmiges  Exanthem  ge- 
bildet. 

16.3.  Auf  die  IV.  Abt. 
gekommen. 

Klin.  Diagn.:  Sy- 
philis co  n  ff.  (Schnupfen, 
flecken-papelförm.  region. 
SyphilicO. 

Starb  am  4.  4.  04. 

Sektion:  Atrophie, 
Gummata  hepatis,  Hyper- 
plasia  lienis ,  Bronchitis 
puruL  Bronchopneumo- 
niae. 

Abort  im  7.  Monat. 

Sektion:  Maceriert. 
Keine  pathologischen  Ver- 
änderungen. 


Ziegler,  Beiträge  zur  path.  Anat.    XXXYIII.  Bd. 
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Kr.  69.  188/04.  Verheiratet,  96 
Jahre  alt,  Y-  para,  fi^ebar  am  16.  9. 
Glaubt,  daß  sie  gleioh  mit  der  Emp< 
fangnis  vom  Vater  dea  Kindes  an- 
gesteckt ist  Wurde  vom  7. 10.  bis 
91. 11. 08  im  Kommunehosp.  Abt  IV 
bahandelt 

Klin.  Diagn.:  Ulcus  indurat 
▼estib.  Ulcerierte  Papeln  auf  den 
Labia.  Adenitis  univ.  Flecken- 
papelförmi^e  Syphilide.  Leuoo- 
derma  coUl 

Vor  ca.  14  Tagen  entstand  eine 
Papel  am  Kinn. 

Früh.  Geburten:  1.  vor  7 
Jahren,  totgeborenes  Mädchen,  9. 
vor  6  Jahren,  ist  stets  gesund  ge- 
wesen, 3.  vor  8Vs  Jahren,  sts^b 
6  Wochen  alt  an  „Cholerine",  4. 
vor  9Vt  Jahren,  ist  immer  gesund 
gewesen. 

S  t  a  t.  p  r. :  Am  Kinn  eine  erbsen- 
große Papel. 

Urin:  0. 

Mr.  63.  911/04.  Ledig,  19  Jahre 
aU,  I  -  para,  gebar  am  99. 9.  Glaubt 
gleichzeitig  mit  der  fimpfangnis  vom 
Vater  des  Kindes  angesteckt  zu  sein. 
Wurde  vom  9.  10—19.  19.  03  im 
Kommunehospital  Abt  IV  mit  61 
Inunktionen  und  wegen  Rezidiv  vom 
29.  19.  03—29.  1.  04  mit  30  Stioh- 
kuren  behandelt 

Stat  pr. :    Universelle  Adenitis. 

Urin:  +  Alb.,  einzelne  Cylinder, 
am  9.  Tage  schwaches  Alb.,  -r-  Cy- 
linder. 


Placenta:  350  g. 

Makrosk.:  Ohne  deut- 
lich sichtbare  patholog. 
Veränderungen. 

Mikrosk.:  Decidna 
dick,  an  mehreren  Stellen 
miliare  Leukocytenhaufen. 
Villi  zellenarm  und  fibrös. 
üieGef  äße  an  vielenStellen 
durch  geschwollene  Fi- 
brillen geschlossen.  Starke 
Leukocyteninfiltration  des 
Ghorions  der  Placenta. 

Eihäute:  Lecidua 
fehlt.  An  einzelnen  Stellen 
zerstreute  Leukocvten  im 
Bindegewebe  d.  Cnorions. 


Abort  Ende  d.  6.  Monats. 

Sektion:  Macerieri 
Deutliche  Osteochon- 
dritis syphilit,  sonst 
keine  pathologischen  Ver- 
änderungen. 


Nr.  64.  22804.  Verheiratet  95 
Jahre  alt,  V-para,  gebar  am  26.  9. 
Angesteckt  von  einem  anderen  als 
dem  Vater  des  Kindes,  der  gesund  ist. 
War  vor  7  Jahren  im  Eommunhosp. 
Abt.  IV  und  bekam  40  Inunktionen. 
Im  März — April  Ol  wieder  Ausbruch, 
wieder  30  Inunktionen,  seitdem  kein 
Ausbruch. 

Früh.  Geburten:  1.  1896,  tot- 
geb.  Kind,  4  Mon.  zu  früh,  2.  1899, 
totgeb.  Kind,  3  Mon.  zu  früh,  3. 1900, 
totgeb.  Kind,  4.  1901,  starb  1  Monat 
alt  an  Syphilis. 

Stat.  pr.:  Einzelne  strahlenför- 
mige Cicatricen  an  den  Nates,  sonst 
nichts. 

Urin:  0. 


Placenta:  590  g. 

Makrosk.:  Sehr  blut- 
gefüllt, ohne  sichtbare 
Veränderungen. 
Mikrosk.:  ZottengefäOe 
außerordentlich  dilatiert 
Viele  Villi  bestehen  nur 
aus  einem  äußerst  feinen 
Stroma  mit  jirroßen  blut- 
gefüllten Gefäßlumina. 
An  ein  ig.  Stellen  Gruppen 
von  Villi  ohne  diesen  Ge- 
fäßreichtum. Die  Binde- 
gewebszellen sind  in  diesen 
Villi  zahlreicher  als  ge- 
wöhnlich; die  Villi  im 
ganzen  etwas  geschwollen. 
Decidua  ohne  Verände- 
rungen. 

Eihäute:   Ohne   Ver- 
änderungen. 


Placenta:  740  «. 

Makrosk.:  Zwei  kleine 
Randinfarkte,  sonst  keine 
sichtb.  Veränderungen. 

Mikrosk.:  Ohne  Ver- 
änderungen. 

Eihäute 
änderungen. 


Ohne   Ver- 


ca.  14  Tage  zu  früh  ge- 
boren am  &,  9.  Gewicnt 
2400  g,  50  cm. 

99.  3  Vor  2  Tagen  kam 
ein  Exanthem  an  den 
Genitalien  und  um  den 
Anus.  Zur  Observation 
auf  die  IV.  Abt. 

Man  hielt  das  Exanthem 
auf  der  Abt.  nicht  fvr 
syphilitisch. 

DasKind  starb  a.  1.4.04. 

Sektion:  Cirrhosishe- 

ßatis  syphilit.  Hyperplada 
enis.  Anaemia  myooardii 
et  renum. 


Rechtzeitig  geboren  am 
96.9.04.  Gewicht  3800  g, 
52  cm. 

Das  Kind  gedieh  in  den 
ersten  3  Monaten  gut  hf- 
kam  dann  etwas  Diarrhoe 
und  magerte  etwas  ab; 
war  aber  ohne  Zeichen 
von  Syphilis.  Im  Mai  04 
stellte  sich  ein  Exanthem  an  den  Nates  ein,  wes- 
halb das  Kind  zur  Obs.  auf  die  IV.  Abt  kam. 
Durch  geeignete  Hautpflege  verschwand  es  in 
wenigen  Tagen.  Einmal  später  (Knde  Dezbr.  04) 
kam  es  zur  Obs.  wegen  eines  Exanthems  um 
die  Genitalien.  Dieses  wurde  nicht  für  syphi- 
litisch gehalten  und  verschwand  durch  Reinlich- 
keit   Das  Kind  gedeiht  jetzt  (30.  8.  05)  gut 
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Nr.  65.  297/04.  Ledig,  26  Jahre 
alt,  II  -  para,  gebar  am  10.  8.  WeiO 
nichts  von  Ansteckung.  Glaubt,  daß 
der  Vater  gesund  ist. 

Frühere  Geburten:  Vor  2^L 
Jahren,  das  Kind  starb  2  Monat  alt 
an  unbekannter  Ursache. 

Stat.  pr.:  Etwas  Leukoderma. 
Geringe  Drüsenanschwellung  am 
Halse  und  in  beiden  Achseln. 

Urin:  0. 


Nr.  66.  377/04.  Ledig,  23  Jahre 
alt,  I  -  para,  gebar  am  30.  3.  Hält 
den  Vater  des  Kindes  für  gesund. 
Bekam  vor  2  Jahren  Syphilis.  Später 
mehrere  Ausbrüche,  zuletzt  im  Dez. 
1902.  Ist  von  einem  Privatarzte 
ambulant  mit  im  ganzen  130  Inunkt, 
behandelt. 

Stat.  pr.:  Kein  Zeichen  von 
Syphilis. 

Urin:  +  Alb.,  -r^  Cylinder,  am 
b.  Tage  ^  Alb. 


Nr.  67.  397/04.  Ledig,  17  Jahre 
alt,  II -para,  gebar  am  5. 4.  Glaubt, 
daß  der  Vater  des  Kindes  gesund  ist. 
Angesteckt  von  einem  anderen  vor 
ca.  2  Jahren.  Vom  11.  2.— 1.  4.  02 
im  Kommunehosp.  Abt.  IV  mit  46 
Inunktionen  behandelt. 

Klin.  Diagn.:  Ulcus  indnrat. 
introit.  vagin.  Adenitis  inguin. 
Fleckenförmige  Syphilide. 

Rezidiv  im  Okt.  02,  behandelt  im 
Kommunehospital  mit  30  Kuren. 
Zweites  Rezidiv  im  K.-H.  Abt  IV 
vom  6.  12.— 30. 12.  02  mit  22  Stich- 
kuren. Meint,  daß  sie  seitdem  ge- 
sund gewesen  ist. 

Früh.Geburten:  l.imMai02, 
toter  Knabe  mit  syphil.  Exanthem. 

Stat.  pr.:  Leucoderma  colli. 

Urin:  0. 


Plaoenta:  700  g. 

Makrosk.:  Mitten  in 
der  Plaoenta  ein  kirsch- 
großer Infarkt,  sonst  keine 
sichtb.  Veränderungen. 

Mikrosk.:  Ohne  be- 
sondere Veränderungen. 

Eihäute:  Keine  Ver- 
änderungen der  Decidua, 
starke  Leukocyteninfiltr. 
des  Chorions. 


Flacenta:  530  g. 

Makrosk.:  Ein  einzel- 
ner Infarkt,  sonst  keine 
Veränderungen. 

Mikrosk.:  Ohne  be- 
sondere Veränderungen. 

Eihäute:  Starke  Leu- 
kocyteninfiltration  der 
Decidua  und  recht  starke 
des  Ghorions. 


Placenta:  600  g. 

Makrosk.:  Ohne  sicht- 
bare Veränderungen. 

Mikrosk.:  Die  Gefäße 
der  Villi  fast  überall  sehr 
stark  dilatiert  (cfr.  Nr.  63) ; 
viele  Villi  scheinen  aus- 
schließlich aus  Gefäßen 
mit  haarfeinen  Septa  da- 
zwischen zu  bestehen.  Nir- 
gends Zellenhyperplasie  in 
den  Villi.  Decidua  ohne 
Veränderungen. 

Eihäute:  Sehr  starke 
Infiltration  sowohl  der  De- 
cidua als  der  fötalen  Häute. 


2-3  Wochen  zu  früh 
geboren  am  10.  3.  04. 

Starb  kurz  nach  der 
Geburt. 

Sektion:  Papeln  an 
den  Bänden  und  Füßen. 

Feste  luftleere  Partieen 
in  den  Lunten  von  helK 
grauer  Farbe  und  mit 
verwischter  Begrenzung. 

Mikrosk.:  Interstitielle 
Pneumonie. 

Milz:  Etwas  vergrößert. 

DieübrigenOrgane 
ohne  Veränderungen. 

ca.  14  Tage  zu  früh  ge- 
boren am  30.  3.  04.  Ge- 
wicht 2800  g,  47  cm. 

1.  6.  Um  den  Anus 
sieht  man  einen  Teil  ober- 
flächlicher nicht  Spezifik 
scher  Excoriationen  ohne 
Infiltr.  Kein  Schnupfen 
oder  Drüsenanschwellung. 
Gedeiht  gut. 

Die  Mutter,  die  das 
Kind  vernachlässigte,  gab 
es  in  Pflege,  wo  es  muster- 
gültig behandelt  wurde, 
worauf  die  Intertrigo  in 
wenig.  Tagen  verschwand. 
Seitdem  keine  Zeichen  von 
Syphilis. 

30.  3.  05.  Das  Kind  ge- 
deiht gut  und  ist  normal 
entwickelt. 

Rechtzeitig  geboren  am 
6.  4.  04.  Gewicht  3000  g, 
50  cm. 

Papeln  in  beid.  Plantae. 

8.  4.  KoUapiert  plötz- 
lich und  stirbt. 

Sektion:  Papeln  in  den 
Volae  u.  Plantae.  Flecke 
an  den  Extremitäten  und 
a.  unteren  Teil  d.  Rückens. 

Osteochondrit.  sy- 
philit. 

Hyperplasie  der  Milz 
und  der  Leber.  ■ 
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Nr.  68.  422/04.  Ledig,  23  Jahre 
alt,  Ill-para,  gebar  am  12.4.  Der 
Vater  des  Kindes  gesund.  Vom 
22.  5.— 14.  7.  03  im  Vestrehospital 
mit  50  Inunktionen  behandelt. 

Kl  in.  Diagn.:  Papeln  am  Anus 
und  an  den  Genitalien.  Adenitis 
inguin.,  oerv.,  submaz.  Prodroma. 
Ros.  min.  Syph.  papulosae,  Syph. 
papulatae. 

Kezidiv  auch  dort  vom  3.  10.  bis 
21.  10.  mit  46  Kuren  behandelt. 

Frühere  Geburten:  1.  1901, 
das  Kind  starb  Vs  Jfthr  alt  an 
^Krämpfen"*,  2.  1902,  das  Kind  ist 
immer  gesund  gewesen. 

Stat.  pr.:  Kein  Zeichen  von 
Syphilis. 

Urin:  +  Alb.,  a.  6.  Tage  v^  Alb. 

Nr.  69.  694/04.  Ledig,  21  Jahre 
alt  III  -  para,  gebar  am  23. 6.  Weiß 
nichts  von  Ansteckung.  Derselbe 
Mann  ist  Vater  der  3  Kinder.  Will 
mit  keinem  anderen  Coitus  gehabt 
haben.    Ist  nie  behandelt  worden. 

Früh.  Geburten:  1.  im  Okt. 
1900,  Abort  im  4.  Monat,  2.  1902, 
das  Kind  stets  gesund. 

Stat.  pr. :  Papeln  an  den  Geni- 
talien und  im  Munde.  Kleinfleckiges 
Exanthem  auf  der  Haut,  besonders 
an  der  inneren  Seite  der  Femora. 

Urin:  0. 


Placenta:  630  g. 

M  a  k  r  o  s  k. :  Zweiliasel- 
nußgroße,  weiße  Infarkte, 
sonst  keine  sichtbaren 
pathologischen  Verände- 
rungen. 

Mikrosk.:  Villi  fibrös 
u.zellenarmJ  Viele  Gefäße 
vollständig  geschlossen 
durch  die  Schwellung  der 
Fibrillen. 

Eihäute:  Sehr  starke 
Leukocyteninfiltration,  so- 
wohl in  die  Decidua  als 
in  die  fötalen  Häute. 


Placenta:   ca.  600  g. 
Makrosk.:   Ein  2  cm 

f  roßer  Randinfarkt.  Sonst 
eine  sichtbaren  Verände- 
rnngen. 

Mikrosk.:  Villi  an 
einigen  Stellen  zellenreich, 
geschwollen,  nirgends  je- 
doch besond.  stark.  Keine 
deutlichen  Gefäßverände- 
rungen. Decidua  ohne 
Veränderungen. 

Eihäute:  Ohne  Ver- 
änderungen. 


Rechtzeitig  geboren  Ge- 
wicht 3000  g. 

Sektion:  Maceriert. 
Keine  pathologischen  Ver- 
änderungen. 


ca.  14  Tage  zu  früh  ge- 
boren am  23.  5.  04.  Ge- 
wicht 2800  g,  49  cm. 

Kam  zusammen  mit  der 
Mutter  nach  der  IV.  Abt. 
des  Kommunehospitals  zur 
Obs.  (7.  6.  04).  Während 
d.  Aufenthaltes  entwickel- 
ten sich  Symptome  der 
Syph.  cong. 

Nach  der  Entlassung  ist 
das  Kind  gesund  gewesen, 
ist  jetzt  (30.  1.  05)  ohne 
Zeichen  von  Syphilis  and 
gedeiht  gut. 

Starb  am  14. 2.  an  Pneu- 


Gruppe  3.     Entzündung  in  der  Nabelschnur  IL  Grades. 

(Nr.  70—94.) 


Nr.  70.  607/03.  Ledig,  24  Jahre 
alt,  lU-para,  gebar  am  1.  6.  Gibt 
an,  daß  sie  von  einer  Syphilisinfek- 
tion nichts  weiß.  Glaubt,  daß  der 
Vater  des  Kindes  gesund  ist. 

Früh.  Geburten:  1.  1900,  das 
Kind  ist  immer  gesund  gewesen, 
2.  1902,  das  Kind  starb  3  Wochen 
nach  der  Geburt  an  unbekannter 
Ursache. 

Stat.  pr.:  Kein  Zeichen  von 
Syphilis. 

Urin:  0. 


Placenta:  610  g. 

Makrosk.:  Abgesehen 
V.  einem  einzelnen  erbsen- 
großen weißen  Infarkt 
keine  sichtbaren  Verände- 
rungen. 

Mikrosk.:  Decidua 
verdickt,  hier  und  da 
leukocytinfiltriert.  Keine 
Vi  Uus  Veränderungen. 

Eihäute:  Recht  starke 
Leukocyteninfiltration  in 
dem  Bindegewebe  des 
Ghorions. 

Deciduabekleidung  sehr 
spärlich,  sonst  keine  Ver- 
änderungen. 


Zu  früh  geboren  am 
1.  5.  03.     1600—40. 

Kam  sofort  in  Ck)uvea8e, 
starb  aber  13  Standen  nach 
der  Geburt. 

Sektion:  Hyperplasie 
der  Leber  und  Milz. 

Recht  starke  Osteo- 
chondritis syph.  Die 
übrigen  Organe  ohne 
Veränderungen. 
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Nr.  71.  658/03.  Ledig.  41Jahre 
alt,  Il-para,  gebar  am  9.  6.  Auge- 
steckt vom  Vater  des  Kindes.  Vom 
4.  11.— 28.  12.  99  im  Kommuue- 
hospital  Abt.  IV  mit  48  luuuktionen 
behandelt. 

Klin.  Diagn.:  Ulcerierte  hyper- 
trophische Papeln  an  den  Genitalien 
und  um  den  Anus.  Adenitis  uoi- 
vers.  Best  von  fleckförmigen  Sy- 
philiden. 

Hat  seitdem  viel  an  Kopf- 
schmerzen gelitten. 

Frühere  Geburten:  Vor  14 
Jahren  Abort  im  3.  Monat. 

Stat.  pr.:  Leichte  Drüsen- 
anschwellung in  den  Inguin.,  an 
der  linken  Seite  des  Halses  und  im 
linken  Axill. 

Urin:  0. 

Nr.  72.  720/03.  Ledig,  27  Jahre 
alt,  Il-para.  gebar  am  25.  6.  Im 
Juli  02  vom  Vater  des  Kindes  an- 
gesteckt. Behandelt  vom  Privatarzte 
mit  20  Inunktionen.  Vor  4  Mon. 
Bezidiv,  wurde  wieder  mit  30  Inunk- 
tionen behandelt. 

Früh.  Geburten:  1.  vor  4 
Jahren,  das  Kind  lebt  und  ist  stets 
gesund  gewesen. 

Stat.  pr.:  Das  Haar  sehr  dünn, 
kahle  Stellen;  sonst  kein  Zeichen 
von  Syphilis. 

Urin:  -{-  Alb.,  -r-  Cy linder,  am 
6.  Tage  -^  Alb. 


Nr.  73.  771/03.  Ledig,  23  Jahre 
alt,  Il-para,  gebar  am  14.7.  Vor 
ca.  l  Jahr  vom  Vater  des  Kindes 
anfiresteckt.  Ist  nie  behandelt  worden. 

Früh.  Geburten:  1.  vor  l'/4 
Jahren,  das  Kind  lebt  und  ist  stets 
gesund  gewesen. 

S  t  a  t.  p  r. :  Papeln  auf  dem  rechten 
Lab.  maj.  Drüsenanschwellung  in 
den  Inguina. 

Urin:  0. 


Placenta:  750  g. 

M  a  k  r  o  8  k. :  Villi  schei- 
nen schon  makroskopisch 
dicker  als  gewöhnlich  zu 
sein. 

Mikrosk.:  Decidua ver- 
dickt. Villi  an  vielenStellen 
ödematös.abernicht  zellen- 
reicher als  gewöhnlich. 

Eihäute:  Starke  Leu- 
kocyteninfiltration  der  De- 
cidua, schwache  des  Cho- 


Placenta:  650  g. 

Makrosk.:  Haselnuß- 
großer  Randinfarkt.  Die 
Villi  sind  dick,  graulich 
und  geschwollen.  Gewebe 
recht  fest. 

Mikrosk.:  Villi  fast 
überall  sehr  zellenreich 
und  geschwollen,  Gefäße 
in  vielen  Villi  ganz  ver- 
schwunden. Einzelne  Villi 
zuf2;leich  ödematös.  De- 
cidua leukocytinfiltriert. 

Eihäute:  Rechtstarke 
Leukocyteninfiltration  so- 
wohl in  der  Decidua  als 
in  den  fötalen  Häuten. 

Placenta:  680  g. 

Makrosk.:  Kirsch- 
großer Randinfarkt. 

Mikrosk.:  Decidua 
leukocytinfiltriert.  Villi  an 
vielen  Stellen  sehr  öde- 
matös. Keine  deutlicHe 
Zellenneubild.  im  Villus- 
stroma. 

Eihäute:  Recht  starke 
Leukocyteniofiltration  in 
der  Decidua,  schwache  in 
dem  Chorion. 


Rechtzeitig  geboren.  Ge- 
wicht 3200  g,  54  cm. 

Sektion:  Maceriert. 
Keine  pathologrische  Ver- 
änderungen bei  der  makro- 
skopischen Untersuchung. 

Mikrosk.:  Bindese- 
websvermehrung  in  der 
Leber,  vielleicht  auch  im 
Pankreas,  sonst  keine  Ver- 
änderungen. 


ca.  8  Wochen  zu  früh 
geboren.     1800—42. 

Starb  5  Viertelstunden 
nach  der  Geburt. 

Sektion:  Ascites. 

Bedeutende  Hyperplasie 
der  Leber  und  Milz. 

Pankreassklerose. 

SchwacheOsteochon« 
dritis  syphilit. 


ca.  2—3  Wochen  zu  früh 
geboren.    2100 — 47. 

Starb  1  Stunde  nach  der 
Geburt. 

Sektion:  Interstitielle 
Pneumonieen,  sonst  keine 
pathologischen  Verände- 
rungen. 
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Nr.  74.  800/03.  Ledig,  17  Jahre 
alt,  II  -  para,  gebar  am  24.  7.  Sie 
fflaubt  vom  Vater  des  Kindes  nach 
dem  Eintreten  der  Konzeption  an- 
gesteckt zu  sein.  Der  Vater  des 
Kindes  soll  mehrere  Jahre  syphili- 
tisch gewesen  sein.  Sie  ist  nie  be- 
handelt worden. 

Früh.  Geburten:  1.  vor  1*/« 
Jahren,  das  Kind  ist  stets  gesund 
gewesen. 

Stat.  pr. :  Leucoderma  colli, 
univ.  Drüsenanschwellung.  Zahl- 
reiche Papeln  um  den  Anus  und 
auf  den  Labia  maj. 

Urin:  Starke  Albumenreaktion, 
zahlreiche  Cylinder. 

Nr.  75.  930/03.  Ledig,  27  Jahre 
alt,  I  -  para,  gebar  am  29.  8.  Vor 
7  Jahren  hatte  sie  eine  Wunde  an 
den  Grenitalien,  die  nach  3  Wochen 
heilte.  Sie  hat  nie  Exanthem  be- 
merkt und  ist  nie  behandelt  worden. 

Stat.  pr.:  An  der  Vorderfläche 
der  Brust  zahlreiche  weiße  glän- 
zende Stellen,  ebenfalls  einzelne 
auf  den  Femora. 

Urin:  0. 


Nr.  7ö.  963/03.  Ledig,  29  Jahre 
alt,  III -para,  gebar  am  6.9.  An- 
gesteckt von  einem  anderen  als  dem 
Vater  des  Kindes,  der  gesund  sein 
soll  Vom  3.  12.  00— 10.  1.  Ol  im 
Kommunehospital  Abt.  IV  mit  38 
Inunktionen  behandelt. 

Klin.  Diagn. :  Papeln,  zum  Teil 
excoriierte,  an  den  Labia  undum  den 
Anus.  Adenitis  univers.  Fleck- 
papelförmige  Syphilide. 

Rezidiv  vom  6.  2.— 12.  3.  Ol  eben- 
daselbst mit  35  Inunkt,  behandelt. 

Früh.  Geburten:  1.  1896,  das 
Kind  ist  stets  gesund  gewesen,  2. 
1899.  das  Kind  starb  3  Wochen 
nach  der  Geburt  an  ^Diarrhoe". 

Stat.  pr.:  Kein  Zeichen  von 
Syphilis. 

Urin:  0. 


Plaoenta:  1150  g. 

Makrosk.:  Schlaff, 
weich,  graublaO.  Keine 
Infarkte. 

Mikrosk.:  Villi  fast 
überall  stark  ödematös  und 
geschwollen ;  die  inter- 
villösen  Räume  eingeengt. 
Viele  Villi,  namentlich  die 
feinen  Aste,  sind  außer- 
dem sehr  zellenreich. 

E  i  h  ä  u  t  e :  Deoidua  sehr 
dick.  Ohne  Leukooyten- 
infiltration. 


Placenta:  600  g. 

Makrosk.:    Ein    wal- 
nußgroßer     Randinfarkt. 
Sonst     keine     sichtbaren ' 
Veränderungen.  < 

Mikrosk.:  Einzelne  i 
Villi  recht  bedeutend  ver-  j 
dickt  und  zellenreich.  In 
einzelnen  großen  Villus- 1 
gefäßen  Proliferation  des , 
Endothelium.  I 

Eihäute:  Sehr  starke  i 
Leukocyteninfiltration,  so- 
wohl des  Chorions  als  der 
Decidua. 

Placenta:  675  g. 

Makrosk.:  Mitten  im 
Plaoentagewebe  10—12 
zerstreute,  bis  gut  hasel- 
nußgroße Foci,  die  Ähn- 
lichkeit mit  Abszessen 
haben  und  im  zentralen 
Teil  eine  eiterähnliche, 
eelbe Flüssigkeit  enthalten. 
Die  kleineren  sind  nicht 
emolliiert. 

Mikrosk.:  Die  erwähn- 
ten Foci  bestehen  aus 
stark,  leukocytinflltrierten 
Villi,  die  zum  Teil  zu- 
grunde gegangen  sind 
zwischen  den  Leukocyten, 
die  auch  die  intervillösen 
Räume  füllen.  Außerdem 
Zellenprolif.  und  ödem  in 
vielen  Villi. 

Eihäute:  Deoidua  sehr 
dick,  stark  leukocytinfiltr., 
dasselbe  gilt  vom  Chorion. 


8—4  Wochen  zu  früh 
geboren.  Gewicht  2900  g, 
47  cm. 

Starb  Vi  Stunde  nach 
der  Geburt. 

Sektion:  Univer- 
selles Anasarca.  Über- 
all in  der  Haut  kleine 
Blutungen. 

Ascites.  Sehr  be- 
deutende Ver^ößemng 
der  Leber,  geringere  der 
Milz. 

Ausgesprochene  Osteo- 
chondritis syphilit. 
Ausgebreitete  intersti- 
tielle   Pneumonieen. 

ca.  3 — 4  Wochen  zu  früh 
geboren.  Gewicht  2650  g, 
50  cm. 

Sektion:  Maceriert. 
Bedeutende  Vergrößerung 
der  Milz,  etwas  geringere 
der  Leber. 

Osteochondrit.  sy- 
philit. Geringe  Ver- 
dickung und  Sklerose  des 
Caput  pancreatis. 


Zu  früh  geboren.  Ge- 
wicht 2300  g. 

Sektion:  Maceriert 
Bedeutende  Hyperplasie 
der  Milz. 

Ausgesprochene  Osteo- 
chondritis   syphilit 

Die  übrigen  Organe 
ohne  Veränderungen. 
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Nr.  77.  976/08.  Ledig,  18  Jahre 
alt,  I-para,  ^bar  am  10.  9.  Ange- 
tteokt  Ton  einem  anderen  als  dem 
Vater  des  Kindes,  der  gesund  sein 
soll.  Vom  10.  la.  Oa— 18.  1.  03  im 
Kommanehosp.  Abt.  IV  mit  40 
Inunktionen  behandelt 

£  1  i  n.  D  i  a  g  n. :  Hypertroph.,  teil- 
weise nässende  Papeln  nm  den 
Anus  und  an  den  Labia.  Adenitis 
onivers.   Fleokenförmige  Syphilide. 

Stat.  pr.:  Geringe  Drüsen- 
anschwellnng  in  der  Ingaina»  sonst 
nichts. 

Urin:  0. 


Nr.  78.  1026/08.  Ledig,  26  Jahre 
alt,  Ill-para,  gebar  am  25.  9.  An- 

gesteckt  wahrscheinlich  während  der 
chwangersohaft  vom  Vater  des 
Kindes,  der  „über  1  Jahr  Syphilis 
gehabt  haben  soll".  Vom  8.  6.  bis 
80.  7.  03  im  Kommanehosp.  Abt.  IV 
mit  57  Inunktionen  behandelt. 

Kl  in.  Diagn.:  Induratio  et 
Oedema  labiae  maj.  dextr.  Papeln 
an  den  Genitalien,  am  Anus  und 
im  Sulous  genito-fem.  Adenitis  univ. 
Fleck-papelförmige  Syphilide.  Pa- 
peln im  Haarboden  und  in  den 
Fauces.  Flecken  in  der  Vola  und 
Planta.    Leucoderma  colli. 

Rezidiv  vom  80.  8.-25.  9.  auch 
dort  mit  42  Inunktionen  behandelt. 

Frühere  Geburten:  1.  1899. 
2.  1902.  Beide  Kinder  leben  und 
sind  stets  gesund  gewesen. 

S  t  a  t.  p  r. :  Auf  den  Femora  recht 
zahlreiche  brüunlichrote ,  erbsen- 
große, leicht  erhabene  Flecke.  Ci- 
«atricen  im  Munde. 

Urin:  0. 


Placenta:  560  g. 

Makrosk.:  Decidua 
sehr  dick,  die  Farbe  des 
Gewebes  graulich.  Ein 
einzelner  nußkemgroßer 
Infarkt  nahe  am  B^nde. 

Mikrosk. :  Auf  großen 
Strecken  sind  die  Villi 
zellenreich,  die  Gefäße  teil- 
weise geschlossen,  ödem 
von  großen  Gruppen  der 
Villi.  In  den  untersuchten 
Schnitten  an  einig.  Stellen 
miliare  Foci  mit  starker 
Leukooyteninfiltration  in 
den  Villi  und  teilweise 
mit  Nekrose.  Decidua 
leukocy  tinfi  Itriert. 

Eihäute:  Sowohl  die 
Decidua  als  die  fötalen 
Häute  recht  stark  leukocy  t- 
infiltriert.  Im  Chorion 
sind  die  Bindegewebs- 
zellen sowohl  vergrößert 
als  vermehrt. 

Placenta:  750  g. 

Makrosk.:  Ohne  In> 
farkte. 

Mikrosk.:  Gruppen 
von  Villi  bedeutend  ge- 
schwollen, teils  durchödem 
u.  namentlich  durchZellen- 
neubildung,  andere  Villi 
vollständig  normal.  Deci- 
dua dick. 

Eihäute:  Decidua  sehr 
dick.  Hier  und  da  Gruppen 
von  Leukocyten.  Fötale 
Häute  ohne  Verände- 
rungen. 


ca.  6 — 8  Wochen  zu  firüh 
geboren.  Gewicht  1400  g, 
89  cm. 

Starb  innerh.  Vi  Stande» 

Sektion:  Papel*  und 
fieckenförraiges  Syphilid 
überall  auf  der  Haut. 

Lungen:  Interstitielle 
Pneumonieen. 

Pankreas:  Beginnende 
Sklerose.  Haselnußgroßer 
Abszeß  in  der  Thymus. 

Osteochondrit.  sy- 
philit. 

In  beiden  Ovarien 
miliare  Foci,  die  aus  Leu- 
kocyten und  Nekrose  be- 
stehen. 


ca.  14  Tage  zu  früh  ge- 
boren.   2950—50. 

Starb  6  Tage  nach  der 
Geburt. 

Sektion:  Leber  etwas 
kleiner,  fester  und  zäher 
als  gewöhnlich. 

Mikrosk.:  Vermeh* 
rung  des  Bindegewebes. 

In  beiden  Lungen  Bron- 
chopneumonieen ,  außer» 
dem  (mikroskop.)  Ver- 
dickung des  interstitiellen 
Bindegewebes  an  vielen 
Stellen. 
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Nr.  79.  607F/03.  Gebar  am  26.  9. 
Weiß  nicbt,  daß  sie  aDgesteokt  ist, 
auoh  nicbt,  ob  der  Vater  des  Kindes 
gesand  ist 

Stat.  pr.:  Kein  Zeichen  von 
Syphilis. 


Nr.  80.  1341/04.  Ledig,  29  Jahre 
alt,  Il-para,  (rebar  am  21. 12.  An- 
gesteckt vor  1^2  Jahren  vom  Vater 
des  Kindes. 

Hat  mehrere  Male  Aasbruch  von 
Papeln  an  den  Genitalien  gehabt. 
Sie  ist  nach  ihrer  Aussage  „homöo- 
pathisch*' mit  Pillen  behandelt,  deren 
Inhalt  sie  jedoch  nicht  kennt. 

Früh.  Geburten:  1.  1901,  das 
Kind  lebt  und  ist  stets  gesund  ge- 
wesen. 

Stat.  pr. :  Leichte  Drüsen- 
anschwellung, sonst  nichts. 

Urin:  0. 


Nr.  81.  68/04.  Ledig,  19  Jahre 
alt,  I-para,  gebar  am  19.  1.  Sie 
leugnet,  daß  sie  Syphilis  hat.  Kennt 
den  Vater  des  Kindes  nicht. 

Stat  pr.:  Zweifelhaftes  Leuco- 
derma  colli,  geschwollene  Occipital- 
und  Inguinaldrüsen. 

Urin:  0. 


Placenta:  (Nicht  ge- 
wogen.) 

Makrosk.:  Ein  kirsch- 
großer und  ein  erbsen- 
großer Infarkt. 

Mikrosk. :  Decidua 
leukocytinfiltriert  Villi 
teils  odematös,  teils  sehr 
zellenreicb.  Bindegewebs- 
zellen an  vielen  Stellen 
groß,  mit  geschwollenem 
Protoplasma,  „epitheloid^. 
Gefäße  ohne  wesentliche 
Veränderung.  Einzelne 
Gruppen  von  Villi  stark 
leukocytinfiltriert. 

Häute:  Decidua  fehlt 
Chorion  und  Amnion  stark 
leukocytinfiltr.  Die  Zellen 
im  Bindegewebe  des  Cho- 
rions an  vielenStellen  groß, 
epitheloid  und   vermehrt. 

Placenta:  490  g. 

Makrosk:  Haselnuß- 
kerngroßer  Infarkt.  Sonst 
keine  sichtbaren  Verände- 
rungen. 

Mikrosk.:  Ohne  be- 
sondere Veränderungen. 

Eihäute:  Decidua  sehr 
dick,  sonst  keine  Verände- 
rungen. 


Placenta:  880  g. 

Makrosk.:  Ohne  In- 
farkte. 

Mikrosk.:  Decidua  sehr 
dick,  sonst  aber  ohne  Ver- 
änderung Villi  zum 
größten  Teil  geschwollen 
und  zellenreich.  In  einzel- 
nen größeren  Villusästen 
sind  kleine  Knorpelinseln 
(s.  Taf.  XIX  Fiff.  8),  die 
von  einer  Bindegewebs- 
kapsel  umgeben  sind.  Ein- 
zelne ödematöse  VillL  Das 
Endothel  der  Gefäße  in 
verschiedenen  Villi  pro- 
liferiert. 

Eihäute:  Decidua 
fehlt.  Starke  Leukocyten- 
infiltration  ins  Chorion. 


ca.  2—8  Wochen  zu  früh 
geboren.    Scheintot 

Starb  ganz  kurz  nach  der 
Geburt 

Sektion:  Osteo- 
chondritis syphilit 
Hyperplasie  der  Leber 
and  Milz. 

Starke  Pankreas  Skle- 
rose. 

Peripylephlebitis 
syphilit 


ca.  6  "Wochen  zu  früh 
geboren  am  21.  12.  03. 
Gewicht  1800  g,  48  cm. 

Gedeiht  schlecht,  stirbt 
am  7.  1.  04.  Ich  sah  dts 
Kind  erst,  als  es  gestorben 
war. 

Nach  Aussage  derMutter 
war  es  plötzlich  zusammen- 
gefallen und  kurz  darauf 
gestorben.  Die  Leiche  war 
atrophisch,  der  Unterleib 
geschwollen;  es  war  deut- 
liche Ascites  vorhanden. 
Kein  deutliches  Exanthem 
auf  der  Haut  Sektion 
durfte  nicht  vorgenommen 
werden;  es  konnte  aber 
nach  dem  Angeführten 
kaum  zweifelhaft  sein,  daß 
das  Kind  syphilitisch  war. 

Knabe,  8—10  Wochen 
zu  früh  geboren.  Gewicht 
1350  ff. 

Sektion:  Maceriert. 
Osteochondritis  sy- 
philit, sonst  keine  Ver- 
änderungen. 
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Nr.  82.  185/04.  Ledig,  23  Jahre 
alt,  I-para,  gebar  am  14.2.  Glaubt 
vom  Vater  des  Kindes  gleich  beim 
Eintreten  der  Empföngnis  ange- 
steckt zu  sein.  Vom  7. 11.— 29. 12. 08 
im  Kommunehospital  Abt.  IV  mit 
52  Inunktionen  behandelt. 

Kl  in.  Diagn.:  Papeln  auf  den 
Labia  maj.  Adenitis  univ.  Fleck- 
papel förmige  Syphilide.  Papel  auf 
der  Zunge.  Vor  8  Tagen  zeigte  sich 
„Ausschlag"  um  den  Mund,  an  der 
Stirn  und  im  Haarboden. 

S  tat.  pr  :  Um  den  Mund  größere 
und  kleinere  Papeln,  eine  erbsen- 
große Papel  an  der  Stirn,  dicht  neben 
der  Haargrenze,  mehrere  kleine  ul- 
cerierte  Papeln  im  Haarboden.  Oi- 
catricen  auf  dem  rechten  Grus, 
Femur  und  Mamma. 

Urin:  0. 

Nr.  83.  192/04.  Ledig,  21  Jahre 
alt,  Il-para,  gebar  am  16. 2.  Glaubt 
vor  2  Jahren  vom  Vater  des  Kindes 
angesteckt  zu  sein.  Soll  im  Kranken- 
haus zu  Lund  behandelt  worden  sein. 
Später  kein  Ausbruch,  auch  nicht 
wieder  behandelt. 

Stat.  pr.:  Zweifelhaftes  Leaco- 
derma  colli. 

Urin:  0. 


Nr.  84.  290/04.  Ledig,  23  Jahre 
alt,  I-para,  gebar  am  7.  3  Der  i 
Vater  des  Kindes  ist  gesund.  Zur , 
Zeit  der  Empfängnis  ist  sie  auch 
gesund  gewesen.  Angesteckt  wäh- , 
rend  der  Gravidität  von  ein.  anderen  i 
Manne.  Vom  17.  1.— 27.  2.  04  im  ' 
Kommunehospital  Abt.  IV  mit  40 ' 
Inunktionen  behandelt. 

K 1  i  n.  D  i  a  g  n. :  Wiederholte  (nicht ! 
früher  behandelte)  Ausbrüche.  Ul-  I 
ceration  des  Orif.  uteri.  Papeln  an 
und  um  die  Genitalien.  Adenitis 
inguin.,  cerv.,  submax.  Fleck-papel- 
förmige  Syph.  Papeln  im  Munde 
und  in  den  Fauces. 

Stat.  pr. :  Längs  der  Haargrenze 
ein  Teil  pigmentierter,  hanfsamen- 
großer, erhabener  Flecke.  Leichte 
universelle  Drüsenanschwellung. 

Urin:  0. 


Placenta:  (Nicht  ge- 
wogen.) 

Makrosk.:  Das  Ei  in 
toto  ausgestoßen.  Placenta 
trocken,  weißgrau. 

Mikrosk.:  Deoidua 
sehr  dick,  breitet  sich  als 
Verlängerungen  hinabzwi- 
schen  die  Villi,  die  größten- 
teils epithellos  sind.  Villi 
zellenarm ,  fibrös ,  ohne 
Gefäße.  Man  sieht  nir- 
gends eine  Proliferation 
der  Zellen.  Decidua  an 
mehreren  Stellen  stark 
leukocytinfiltriert 

Eihäute:  Hier  und  da 
Leukocyteninfiltration  so- 
wohl in  die  Decidua  als  in 
die  fötalen  Häute. 


Placenta:  650  g. 

Makrosk.:  Haselnuß- 
großer Randinfarkt. 

Mikrosk.:  Keine  be- 
sonderen  Veränderungen. 

Eihäute:  Sehr  starke 
Infiltration  der  Decidua 
und  der  fötalen  Häute. 
Bindegewebszellen  imCho- 
rion  zahlreicher  als  normal 
und  epitheloid. 


Placenta:  450  g. 

Makrosk.:  Zwei  kleine 
Infarkte  län^  dem  JElande. 
Sonst  keine  sichtbaren  Ver- 
änderungen. 

Mikrosk.:  Keine  Ver- 
änderungen. 

Eihäute:  Decidua  sehr 
dick,  sonst  ohne  Ver- 
änderungen. 


Abort  im  7.  Monat. 

Sektion:  Maceriert. 
Schwache  Osteochon- 
dritis syphilit.;  sonst 
keine  Veränderungen. 


ca.  4  Wochen  zu  früh 
geboren.    2250-46. 

Starb  %  Stunde  nach 
der  Geburt. 

Sektion:  Der  größte 
Teil  beider  Lungen  ist 
fest,  weißgrau,  luftleer. 

Mikrosk.:  Intersti- 
tielle Pneumonie.    Starke 

Pankreassklerose. 
Osteochondritis  sy- 
philit. Geri uge  Ver- 
größerung der  Leber 
undMilz.  Pemphigus- 
blasen  und  Papeln 
überall  auf  der  Haut. 

4  Wochen  zu  früh  ge- 
boren am  7.  3.  04.  Ge- 
wicht 2600  g,  47  cm. 

12.  3.  In  den  Plantae 
sind  einige  rötliche  infil- 
trierte Flecke  gekommen, 
ebenfalls  an  den  Fingern 
einige  Flecke. 

14.  3.  Das  Exanthem 
hat  etwas  abgenommen. 
Eine  kleine  Fissur  a.  Anus. 

16. 3.  Nach  der  I V.  Abt 
des  Kommunehospitals. 

Starb  am  16.  3. 

Sektion:  Syphilis 
oong., Osteochondri- 
tis syph.  Hyperplasia 
lienis.  Pneumonia  tobul. 
pulm.  utr.  Hämorrhagia 
gland.  pararenal.  Enteritis. 
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Nr.  85.  884/04.  Ledig,  18  Jahre 
alt,  I-para,  gebar  am  83.  8.  Ange- 
steokt  yom  Vater  des  Kindet.  Vom 
7.  2.-23. 8. 08  im  Eommunehotpital 
Abt.  IV  mit  48  Inunkt,  behandelt. 

Klin.  Diagn.:  Hypertr.  Papeln 
aaf  den  Labien  und  am  Anna.  Ade- 
nitis  inguin.,  axill.,  cerv.,  submax. 
Papeln  in  den  Fauces.  Flecken- 
förmige  Syphilide. 

Stat.  pr.:  Zweifelhafte  Leuoo- 
derma  colli,  Drüsenschweliun^  in 
der  linken  AxilL  und  in  beiden 
Inguina.  An  den  Labia  maj.  iwei 
Papeln. 

Urin:  4"  Albumen,  +  Cylinder, 
am  5.  Tage  -r-  Albumen. 


Nr.  86.  862/04.  Ledig,  28  Jahre 
alt,  I-para,  gebar  am  25.  8.  Weiß 
nicht,  ob  der  Vater  Syphilis  hat. 
Hat  keinen  Coitus  mit  anderen  ge- 
habt. Leugnet  Qenitalaffektion  bei 
sich. 

Stat.  pr. :  Kein  Zeichen  von 
Syphilis. 

Urin:  0. 


Nr.  87.  898/04.  Ledig,  20  Jahre 
alt,  I  -  para,  gebar  am  6.  4.  Glaubt, 
dafi  der  Vater  des  £  indes  gesund 
ist.  Hat  nie  ircrend  ein  Zeichen  von 
Syphilis  bemerkt. 

Stat.  pr.:  Kein  Zeichen  von 
Syphilis. 

Urin:  0. 


Plaoenta:  760  g. 

Makro8k.:£in  einsel- 
ner  haselnußgroßerinfarkt, 
außerdem  6  kleine  gelbe 
Knoten  ^der  g[rößte  erbsen- 
groß), die  (mikroskopisch) 
aus  stark  leukocytinfiltr. 
Villi  bestehen,  die  an 
mehreren  Stellen  fast  voll- 
ständig von  Leukoc^ten 
destruiert  sind.  Viele  Villi 
sind  dick  und  sesohwollen, 
zellenreich.  Die  Gefäße 
teilweise  obliteriert  Gho- 
rion  auf  der  Plaoenta  stark 
leukooytinfiltriert. 

Eihäute:  Recht  starke 
Leukocyteninfiltration  in 
die  Üecidua  und  in  die 
fötalen  Häute. 

Plaoenta:  600  g. 

Makrosk.:  Ghne  deut- 
liche Veränderungen. 

Mikrosk.:  Viele  Villi 
geschwollen ,  zellenreich, 
andere  ödematös,  d.  größte 
Teil  jedoch  ohne  Ver^ 
änderungen.  Deciduaohne 
Veränderungen. 

Eihäute:  Ohne  Ver- 
änderungen. 


Plaoenta:  460  g. 

Mikrosk.:  Ohne  dent* 
liehe  Veränderungen. 

Mikrosk.:  Viele  Villi 
aufgeschwollen  und  zellen- 
reich. Auch  die  Endothel- 
zellen  der  Gefäße  an 
mehreren  Stellen  ver- 
schlossen. Decidua  leu* 
kocytin  filtriert. 

Eihäute:  Starke  Leu- 
kocyteninfiltration sowohl 
der  Decidua  als  der  fötalen 
Häute. 


Rechtzeitig  geboren  am 
28. 8.  Gew.  8860  g,  62  cm. 
Scheintot. 

86.  8.  Hat  Schnupfen 
bdcommen. 

2.4.  Nach  der  IV.  Abt 
des  Kommunehospitals. 

Klin.  Diagn.:  Syph. 
c  o  n  g.  ( Adenitis  inguin., 
axill.,  oerv.  Osteochondr. 
cost.  Hyperplasia  hepatii 
etlienis.  Phlegm.  manos  et 
fem.    Starker  Schnupfen). 

Starb  am  8.  6. 

Sektion:  Atrophie. 
Absoess.  multipl.  (Zuriet 
stemietvertebrar.  DegetL 
parenchym.,  organ. 


8—4  Wochen  zu  früh 
geboren  am  86.  8.  04. 

In  den  Volae  u.  Plantae, 
sowie  auf  d.  rechten  Grus 
u.  d.  Volarseite  d.  rechten 
Antibrachium  ein  Teil 
flacher,  abschorfender,  leb- 
haft roter  infiltr.  Flecke. 

87.  8.    Schnupfen. 

29.  8.  Das  Exanthem 
breitet  sich  aus. 

Nach  der  IV.  Abt,  des 
Kommunehosp.  am  6. 4. 04. 

Klin.  Diagn.:  Syph. 
cong.  (Papeln  a.  d.  Labia, 
Adenitis  axill. ,  inguin., 
cerv.  Fleck-papelform.  u. 
Reste  von  bullösen  Syph. 
Osteochondr.  cost.)  Behan- 
delt mit  184  cg  GalomeL 

Entlassen  am   19.  6.  04. 

Hat  später  keinen  Aus- 
bruch gehabt.  Ist  jetzt 
(80.  8.  Oft)  ziemlich  blaß 
und  zart,  gedeiht  jedooh 
sehr  gut. 

ca.  8  Wochen  zu  fr&h 
geboren.    Gew.  1050  f, 

Sektion:  Macenert. 
Osteochondrit.  syph. 
Etwas  Vergrößerung  der 
Milz. 

Die  übrigen  Organe 
ohne  Veränderungen. 
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Nr.  88.  407,X)4.  Ledig,  80  Jahre 
alt,  Jl-para.  gebar  am  8.  4.  Der 
Vater  des  Kindes  gesund.  Ange- 
steckt vor  „einer  Eeihe  von  Jahren^. 
Von  einem  Privatarzte  behandelt. 

Früh.  Gebarten:  1.  1901,  das 
Kind  soll  kongenitale  Syphilis  ge- 
habt haben;  starb  Vt  J^hr  alt  an 
„Gehirnentzündung**. 

S  t  a  t.  p  r. :  Keine  sicheren  Zeichen 
von  Syphilis. 

Urin:  +  Albumen,  -\-  einzelne 
Cylinder,  am  5.  Tage  -r-  Albumen. 


Nr.  89.  427/04.  Ledig,  28  Jahre 
alt,  III  •  para,  sebar  am  12.  4.  Der 
Vater  des  Kindes  ist  gesund.    An- 

f  steckt  von  einem  anderen  vor  ca. 
Jahren.  V^om  26.  6.-4.  8.  00  im 
Kommunehospital  Abt.  IV  mit  40 
Liunktionen  behandelt. 

Kl  in.  Diagn.:  Indurat.  auf  dem 
Collum  uteri.  Hypertroph.  Papeln 
an   den  Labien.    Adenitis   univers. 

Später  kein  Ausbruch.  Wurde 
jedoch  nach  der  zweiten  Entbindung 
mit  20  Inunkt,  zu  Hause  behandelt. 

Früh.  Geburten:  1.  1900,  das 
Kind  lebt  und  ist  stets  gesund  ge- 
wesen, 2. 1902,  Abort  im  6.  Honat. 

Stat.  pr.:  Kein  Zeichen  von 
Syphilis. 

Urin:  0. 


Placenta:  700  g. 

Makrosk.:  Zwei  hasel- 
nußgroOe  Infarkte.  Das 
Gewebe  ist  weich  und 
mürbe,  graulich. 

Mikrosk.:  Villi  stark 
ödematös,aber  ohneZellen- 
neubildung.  Decidaa  ohne 
Veränderungen. 

Eihäute:  Starke  Leu- 
kocyteninfiltration  mit  Ne- 
krose der  Decidna;  die 
fötalen  Häute  ohne  Leu- 
kocyteninfiltration.  Die 
Zellen  des  Chorions  ver- 
mehrt, größer  und  mehr 
epitheloid  als  normal. 


Placenta:  470  g. 

Makrosk.:  Haselnuß- 
großer Infarkt.  Pla- 
centa überall  graublaß 
und  trocken. 

Mikrosk.:  Die  meisten 
Villi  sind  zellenreich,  die 
Lumina  der  Gefäße  zum 
größten  Teil  in  Zellen- 
proliferat.  verschwunden. 
An  mehreren  Stellen 
Gruppen  von  10  bis  20 
Villi,  die  stark  leuko- 
cytinfiltriert  sind ,  mei- 
stens ist  das  Syncytium 
ffestört.  Die  angrenzen- 
den intervillösen  Räume 
mit  Leukocyten  gefüllt. 
Decidua  an  mehreren 
Stellen  stark  leukocyt- 
infiltriert. 

Eihäute:  Starke  Leu- 
kocyteninfiltration,  sowohl 
der  Decidua  als  der  fötalen 
Häute. 


ca.  14  Tage  zu  früh  ge- 
boren. Gewicht  2650  g, 
48  cm. 

Papeln  und  Flecke  in 
den  Plantae  und  Volae, 
sowie  an  den  Ober-  und 
Unterextremitäten.  Starb 
1  Tag  alt. 

Selction:  In  beiden 
Lungen  recht  scharf  be- 
grenzte weißgraue,  bis 
haselnußgroße,  runde  Kno- 
ten, außerdem  mehr  dififuse 
Verdickung  des  Gewebes 
an  anderen  Stellen. 

Mikrosk.:  Starke Bin- 
degewebsneubildung  in  d. 
erwähnten  Knoten  mit  Zu* 
grunde^hen  der  Alveolen» 
die  mit  desquamiertem 
Epithel  und  Leukocyten 
gefüllt  sind. 

Osteochondritis 
syphilitica. 

Die  übrigen  Organe 
ohne  Veränderungen. 

ca.  8  Wochen  zu  früh 
geboren.    Gewicht  1550  g. 

Sektion:  Maceriert. 
Osteochondrit  syph. 

Sonst  keine  pathologi- 
schen Veränderungen. 
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Nr.  90.  884/04.  Ledig,  19  Jahre 
alt,  I-para,  gebar  am  11.  8.  Ange- 
steckt vom  Vater  des  Kindes,  wahr- 
scheinlich kurz  vor  der  Empfängnis. 
Vom  6.  5.— 28.  6. 04  im  Kommune- 
hospital  Abt.  IV  behandelt. 

K 1  i  n.  D  i  a  g  n. :  Wiederholter  Aus- 
bruch. Hypertroph,  und  excor. 
Papeln  an  den  Qenitalien  und  am 
Anus.  Adenitis  univers.  40  Inunk- 
tionen  +  7  Injektionen. 

Stat.  pr.:  Kein  Zeichen  von 
Syphilis. 

Urin:  -f- Albumen,  -r-  Cylinder, 
am  B.  Tage  -r-  Albumen. 

Nr.  91.  970/04.  Ledig,  20  Jahre 
alt,  I-para,  gebar  am  5.9.  Auge- 
steokt  von  einem  anderen  als  dem 
Vater  des  Kindes,  der  gesund  sein 
soll.  Vom  81. 2.— 19. 3.  OB  im  Kom- 
munehospital Abt.  IV  mit  89  Inunk- 
tionen  behandelt. 

Klin.  Diagn.:    Excoriierte  Pa- 

?eln  an  den  Labien.   Adenitis  univ. 
apeln  in  den  Fauoes.   Fleck -papel- 
formige  Syphilide  auf  dem  Truncus 
und   im    Gesicht.     Keine   späteren 
Ausbrüche. 
Stat.  pr.:  Leucoderma  colli. 
Urin:  0. 


Nr.  92.  1027/04.  Ledig,  23  Jahre 
alt,  V-para,  gebar  am  21.9.  Weiß 
nichts  von  einer  Ansteckuug.  Glaubt, 
daß  der  Vater  des  Kindes  gesund  ist. 

Frühere  Geburten:    1.  1899, 

2.  1900,  beide  Kinder  sind  gesund, 
haben  nie  Syphilissymptome  gezeigt, 

3.  1902.  Abort  im  6.  Monat,  4.  1908, 
Abort  im  6.  Monat. 

Stat.  pr. :  Leucoderma  colli. 
Urin:  0. 


Piacent a:  (Nicht  ge- 
wogen.) 

Makrosk.:  Ohne  sicht- 
bare pathologische  Ver- 
änderungen. 

M  i  k  r  o  B  k. :  Ohne  patho- 
logische Veränderungen. 

Eihäute:  Recht  starke 
Leukocyteninfiltration  in 
die  Decidua  und  auch  — 
in  gerinj^erem  Grade  — 
im  Uhorion. 


Placenta:  680  g. 

Makrosk.:  Haselnuß- 
großer Infarkt  mitten  in 
der  Placenta.  Das  Ge- 
webe ist  trocken,  recht 
fest  und  blaß. 

M  i  k  r  o  s  k. :  Starke  Ver- 
dickung der  Villi  mit 
Zellenneubildung.  Die  Ge- 
fäße an  vielen  Stellen  von  ' 
konzentrischen  Zellen- 
reihen umgeben,  die  sie 
teilweise  vollständig  zu- 
sammendrücken. Einzelne 
ödematöse  Villi.  Decidua 
natürlich. 

Eihäute:  Ohne  Ver- 
änderungen. 


ca.  4  Wochen  zu  früh 
geboren.    2200—44. 

Sektion:  Maceriert 
Keine  deutlichen  Vennde- 
rungen  makroskopisch. 

M  i  k  r  0  s  k. :  ^indege- 
websvermehrung  in  der 
Leber.  Schwache  Osteo- 
chondritis typh. 


ca.  6 — 8  Wochen  zu  früh 
geboren.     1500—48. 

Starb  Vi  Stunde  nach 
der  Geburt. 

Sektion:  Thymus- 
sklerose.  Intersti- 
tielle   Pneumonieen. 

Starke  Pankreas- 
sklerose.      Periphle- 
bitis   syphil.      Starke 
Osteochondrit.  syph. 


Placenta:  825  g. 

Makrosk.:  Ohne  In- 
farkte. Das  Gewebe  ist 
trocken  und  spröde.  Die 
Kotyledonen  können  bei- 
nahe zerbrochen  werden. 
Farbe  blaß.  Villi  deut- 
lich geschwollen. 

Mikrosk.:  Der  g^rößte 
Teil  der  Villi  plump,  nahe 
zusammenliegend.  Das 
Bindegewebe  sehr  zellen- 
reich. Starke  Prolife- 
ration der  Endothelzellen 
in  mehreren  der  größeren 
Villusgefaße.  In  einzel- 
nen Villi  „Knorpelinseln" 
(s.  Taf.  XIX  Fig.  8).  De- 
cidua leukocytinfiltriert. 

Eihäute:  Miliare  Leu- 
kocytenhaufen  in  der  De- 
cidua. Fötale  flaute  ohne 
Veränderungen. 


Rechtzeitig      geboren. 

Gewicht.  4000  g,    54  cm. 

Scheintot.      Starb    ganz 

kurz  nach  der  Geburt. 

Sektion:  Hyoerplasie 

I  der    Leber    una    Milz. 

I  Recht  starke  Pankreas- 
sklerose.  Syphilit 
Myokarditis.  Osteo- 
chondritis syphilit 
Interstitielle  Pneu- 
monieen. Doppelsei- 
tigeflydrooele  testis. 
Festes  Ödem  des  sub- 
kutanen Gewebes.  Ascites. 


Digitized  by 


Google 


Yerändemogen  in  der  Nachgeburt  bei  Syphilis. 


573 


Mutter 


Nachgeburt 


J- 


Kind 


Nr.  93.  688F/04.  Gebar  am  S.  10. 
Will  nichts  von  Ansteckung  wissen, 
hat  nie  Exanthem  bemerkt.  Glaubt, 
daß  der  Vater  des  Kindes  gesund  ist. 

Stat.  pr.:  Ulcus  cruris  lueti- 
cum(?). 


Nr.  94.  1139/04.  Ledig,  26  Jahre 
alt,  IV-para,  (i^ebar  am  26.  10.  An- 
gesteckt vom  Vater  des  Kindes  am 
Anfang  der  Gravidität.  Vom  9.  6. 
bis  2.8.04  im  Kommunehosp.Abt.IV 
behandelt. 

Klin.  Diagn.:  Hypertrophische, 
nässende  Papeln  an  den  Labien. 
Adenitis  inguin.,  cerv.,  retromax. 
Fleck-papelförmige  Syphilide.  45 
Innnktionen. 

Frühere  Geburten:  1.  vor  6 
Jahren,  lebt  und  ist  immer  gesund 
gewesen,  2.  vor  4  Jahren,  starb  an 
„Meningitis*',  3.  vor  1 V2  Jahren,  starb 
an  der  „englischen  Krankheit*'. 

Stat.  pr.:  Zweifelhaftes  Leuko- 
derma. Anschwellung  der  Drusen 
in  den  Inguinen  und  den  Axillen. 

Urin:  0. 


Placenta:   (Nicht  ge- 
worren.) 
Makrosk. :        Kirsch- 

f roßer  Randinfarkt,  sonst 
eine  deutlichen  Verande- 
runfl^en. 

Mikrosk.:  Einzelne 
Gruppen  von  zellenreichen 
Zotten.  Der  größte  Teil 
ohne  Veränderungen.  De- 
ciduaohne  Veränderungen. 

Placenta:  (Nicht  ge- 
wogen.) 

Mikrosk.:  Ohne  patho- 
logische Veränderungen. 

Eihäute:  Sehr  starke 
Lenkocyteninfiltration,  so- 
wohl der  Decidua  als  der 
fötalen  Häute. 


ca.  4  Wochen  zu  früh 

geboren.      Stirbt   ca.    11 
tunden  alt. 

Sektion:  Intersti- 
tielle   Pneumonieen. 

Beginnende  Pan- 
kreassklerose.   Milz- 
hyperplasie.     Osteo- 
chondritis synh. 

Die  übrijirenOrfirane 
ohne  Veränderungen. 

Abort  im  5. — 6.  Monat. 
Gewicht  900  e. 

Sektion:  Beginnende 
Maceration.  Osteochon- 
dritis syphilit.,  sonst 
keine  pathologischen  Ver- 
änderungen. 


Die  Nabelschnur. 

Wie  es  aus  den  vorstehenden  Journalen  hervorgeht,  findet  sich  sehr 
häufig  eine  Veränderung  an  der  Nabelschnur,  eine  Entzündung  (enger 
bezeichnet  exsudative  Entzündung),  die  weit  häufiger  vorkommt,  als  die 
Angaben  in  der  diesbezüglichen  Literatur  es  vermuten  lassen.  Rossinski*) 
fand  nur  ein  einziges  Mal  bei  seinen  Untersuchungen  eine  solche  Ent- 
zündung. Wenn  indes  Rossinski  die  Seltenheit  dieser  Entzündung, 
sich  auf  eine  von  Hochsinger  ^)  aufgestellte  Theorie  stützend,  erklärt  — 
nach  welcher  Theorie  die  Reihenfolge  und  die  Stärke  der  syphilitischen 
Yeränderungen  in  den  fötalen  Organen  mit  dem  Kapillarreichtum  der 
betreffenden  Organe  in  den  verschiedenen  Perioden  des  Fötallebens  eng 
verknüpft  seien  —  und  so  die  Nabelschnur  als  kapillarloses  Organ  sehr 


^)  Die  Syphilis  in  der  Schwangerschaft,  p.  170,  Stuttgart  1903. 

^  Studien  über  die  hereditäre  Syphilis,    1.  Teil  p.  257 — 76,   Leipzig  u. 


Wien  1898. 
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wenig  Entzündungen  ausgesetzt  wäre^  dürfte  dieses  unbedingt  auf  einem 
Irrtum  beruhen. 

Die  Erklärung  des  anscheinend  seltenen  Vorkommnisses  dieser  Ver- 
änderung ist  nämlich  darin  zu  suchen,  daß  die  entzündeten  Partieeu 
fast  nie  in  der  ganzen  Kontinuität  der  Nabelschnur,  sondern  flecken- 
weise und  Yon  zwischenliegenden  gesunden  Partieen  getrennt,  auf- 
treten. 

Wenn  man  sich  ein  nur  einigermaßen  zuverlässiges  Urteil  über  die 
Häufigkeit  der  Veränderungen  bilden  will,  ist  es  ungenügend,  nur  einzelne 
Schnittpräparate  eines  willkürlich  gewählten  Stückes  zu  untersuchen^ 
falls  diese  Untersuchung  ein  negatives  Resultat  ergibt.  Die  von  mir 
angewendete  Technik  ist  folgende: 

In  den  ersten  30  Fällen  wurden  jeder  zweite  Zentimeter  der  Nabel- 
schnur fixiert  und  in  Paraffin  eingebettet.  Von  jedem  dieser  wurden 
8 — 10  Schnitte  untersucht  (Dicke  ca.  10  fi)\  zwischen  zwei  Schnitten 
lag  ca.  1  mm.  Alle  Stückchen  wurden  von  demselben  Ende,  dem  proxi- 
malen oder  distalen  (placentaren)  geschnitten,  so  daß  der  erste  Schnitt 
jedes  Paraffinklotzes  die  nächste  Fortsetzung  des  letzten  Schnittes  des 
vorhergehenden  Stückes  bildete. 

In  den  übrigen  Fällen  ging  ich  einfacher  zu  Werke.  Auch  hier 
wurde  jeder  zweite  Zentimeter  in  Paraffin  eingebettet  und  von  jedem 
Klotz  6 — 8  Schnitt  gemacht.  Die  Schnitte  lagen  ^lo — Vs  ^^  ^^^' 
einander,  doch  wurde  keine  Rücksicht  auf  die  Reihenfolge  genommeo. 
Wenn  stärkere  Entzündungen  (IL  Grad)  erschienen,  wurde  die  Unter- 
suchung unterbrochen;  dagegen  wurden  alle  Klötze  untersucht,  wenn 
sich  in  den  ersten  Schnitten  nur  leichtere  Veränderungen  (I.  Grad) 
fanden. 

Die  Stücke  wurden  gleich  nach  der  Geburt  des  Mutterkuchens  in 
Fixierungsflüssigkeit  gelegt.  Die  benutzten  Fixierungsmittel  waren  10  % 
wässerige  Formaldehydlösung  (welche  meistens  angewendet  wurde),  die 
Flüssigkeiten  nach  Flemming  oder  Mabchi  oder  konzentrierte  wässerige 
Sublimatlösung.  Gefärbt  wurde  mit  Hämatoxylin  oder  Thionin,  oft  mit 
Eosin  oder  Pikrinsäure  —  Säurefuchsin  (nach  van  Gieson-Hansbn)  kom- 
biniert, ferner  wurde  zuweilen  Safranin,  Eisenhämatoxylin ,  salzsaure 
Orceinlösung,  Weigert's  Elastinfarbung ,  sowie  die  Färbungen  nach 
Gram  und  Weigert  benutzt. 

Bevor  ich  zur  näheren  Beschreibung  der  pathologisch-anatomischen 
Veränderungen  schreite,  dürfte  es  zweckmäßig  sein,  eine  kurze  Be- 
schreibung der  normalen  Histologie  der  Nabelschnur  vorauszuschicken, 
weil  besonders  die  Arterien  sich  von  denen  der  anderen  Körperteile  in 
erheblicher  Weise  unterscheiden,  so  daß  Unkenntnis  auf  diesem  Gebiete 
sehr  leicht  zu  Irrtümern  führt  und  geführt  hat,  indem  vollständig  nor- 
male Verbältnisse  für  pathologisch  gehalten  worden  sind. 
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leb  kann  mich  in  jeder  BeziehaDg  den  schönen  Untersnohangen 
Ton  BoNDi^)  anschließen,  deren  Resultaten  ich  nur  wenig  hinzuzufügen 
habe.    In  den  Hauptzügen  folge  ich  'daher  seiner  Abhandlung: 

Die  Muskulatur  der  Arterien  ist  meistens  in  zwei  Hauptschichten 
gelagert,  eine  innere  schmälere  Längsschicht  und  eine  breitere  äußere 
Bingschicht,  der  sich  noch  einzelne  längslaufende  Muskelzellen  anschließen 
können.  Es  kommen  jedoch  nicht  selten  Variationen  in  dem  beschriebenen 
Bilde  vor,  so  finden  sich  recht  häufig  allmähliche  Übergänge,  schräg- 
laufende Mnskelzellen,  zwischen  den  genannten  fiauptschichten.  Die 
Muskulatur  erstreckt  sich  fast  bis  zur  Endothelbekleidung,  deren  Kerne 
recht  dicht  liegen.  Zwischen  den  einzelnen  Muskelzellen,  oder  häufiger 
zwischen  kleinen  Gruppen  solcher,  liegt  ein  lockeres  spärliches  Binde* 
gewebe,  das  in  der  inneren  Schichte  etwas  reichlicher  wie  in  der  peri- 
pheren ist.  In  der  inneren  Schichte  finden  sich  femer  recht  zahlreiche 
elastische  Fasern,  die  wie  ein  feines  Geflecht  zwischen  die  Muskelzellen 
eingewebt  sind  und  oft  zwischen  den  zwei  Hauptschichten  sich  in  einer 
—  allerdings  viel  unterbrochenen  —  Membran  zusammentun.  Höchst 
wahrscheinlich  hat  Bondi  Recht,  wenn  er  die  innerhalb  der  Membran 
liegende  Muskulatur  für  Intima  hält.  Solche  Vorkommnisse  von  Muskel-^ 
Zellen  der  Intima  sind  ja  keine  Seltenheit. 

Die  äußeren  Muskelschichten  enthalten  nur  einzelne  feine  elastische 
Pasern. 

Die  Muskulatur  der  Vene  lagert  sich  größtenteils  konzentrisch  rings 
um  das  Lumen,  doch  ist  es  keineswegs  selten,  in  dieser  Muskulatur 
Bündel  von  längslaufenden  Zellen  zu  finden.  Das  elastische  Gewebe 
besteht  nur  aus  zarten  Fasern,  die  oft  ganz  dicht  unter  dem  Endothele 
eine  Tunica  elastica  bilden.  In  der  Gelatine  um  die  Gefäße  kommen 
elastische  Fibrillen  vereinzelt  Yor.  Nicht  selten  besteht  an  den  ver- 
schiedenen Orten  desselben  Gefäßes  —  besonders  in  den  Arterien  — 
eine  recht  erhebliche  Verschiedenheit  in  der  gegenseitigen  Lagerung 
und  Entwicklung  der  Muskulatur  und  des  elastischen  Gewebes. 

Wenn  man  mit  obigen  Verhältnissen  nicht  ganz  vertraut  ist,  lassen 
sich  bei  der  Untersuchung  einfarbiger  Präparate  (z.  B.  hämatoxylin- 
gefärbter)  Querschnitte  der  inneren  Muskelschichte  der  Arterie  für  Binde- 
gewebe halten,  indem  die  einzelnen  quergeschnittenen  Muskelzellen  hier 
ziemlich  weit  auseinander  liegen  —  und  somit  kann  dieses  Stratum  für 
das  Ergebnis  einer  chronischen  Endarteriitis  mit  Neubildung  von  Binde» 
gewebe  fehlerhaft  angesehen  werden. 

Eine  andere  Eigentümlichkeit  der  Gefäße  besteht  in  den  im  Quer- 
schnitte zungenförmigen  oder  ganz  unregelmäßig  geformten  Prominenzen 
der  Arterienwand.    Diese  Vorwölbungen  rubren  nicht  von  pathologischen 


^)  Über  den  Bau  der  Nabelgefäße,   Monatsschr.  f.  Geb.  u.  Gyn.  Bd.  Ift 
1902. 
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Veränderungen,  wie  etwa  chronischen  Endzündungen  oder  dergleichen 
(her,  auch  sind  es  keine  ständigen,  leistenförmigen  Erhebungen,  wie  von 
Stbawinsky*)  behauptet,  dagegen  entstehen  sie  durch  Kontraktion  der 
"Wand  des  Gefäßes  oder  an  einzelnen  Stellen  durch  Torsion  des  Ge- 
fäßes. BoNDi  hat  dieses  mittels  Injektion  von  Gelatine  in  die  blut- 
leeren Gefäße,  wodurch  das  Lumen  stets  regelmäßig  erscheint,  nachge- 
wiesen. Ich  möchte  hinzusetzen,  daß  diese  Leisten  nie  in  den  Gefäßen 
der  Nabelschnüre  von  macerierten  Früchten  vorkommen. 

Was  nun  die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  betrifft,  er- 
gab sich  aus  meinen  Untersuchungen,  daß  in  der  weitaus  überwiegenden 
Anzahl  der  Fälle,  wo  sich  überhaupt  Veränderungen  fanden,  diese  aus 
einer  Infiltration  mit  Leukocyten  in  den  Gefaßwänden  und  der  um- 
liegenden Gelatine  der  Nabelschnur  bestanden. 

Um  bei  der  Beschreibung  lästige  Wiederholungen  zu  vermeiden, 
bezeichne  ich  die  Veränderungen  je  nach  ihrer  Intensität  als  solche 
I.  und  IL  Grades. 

Im  I.  Grad  (Taf.  XIX  Fig.  1)  finden  sich  Gruppen  von  Leukocyten 
in  den  Interstitien  zwischen  den  Muskelzellen  der  Gefäße  und  oft  ein 
lockerer  Bau  der  Gefäßwände,  indem  die  einzelnen  Muskelzellen  von- 
einander durch  Ödem  getrennt  sind.  Die  Leukocyten,  deren  polymorphe 
Kerne  meistens  recht  wohlerhalten  sind,  liegen  einzeln  oder  in  kleinen 
Gruppen  beisammen;  die  angrenzenden  Muskelzellen  dagegen  sind  un- 
verändert mit  distinkt  gefärbten  Kernen.  Das  Endothel  und  die  an- 
grenzenden Muskelschichten  zeigen  meistens  keine  oder  geringfügige 
Veränderungen.  Zuweilen  sind  jedoch  die  Endothelzellen  etwas  ange- 
schwollen oder  —  doch  seltener  —  von  der  Unterlage  gehoben  durch 
Leukocyten,  die  dann  von  den  arkadenförmig  gelagerten  Endothelzellen 
umschlossen  werden.  In  der  den  Gefäßen  am  nächsten  liegenden  Ge- 
latine finden  sich  oft  vereinzelte  Leukocyten. 

Unter  der  Bezeichnung  „Veränderung  des  IL  Grades"  habe  ich  die 
Fälle  zusammengefaßt,  wo  die  Leukocyteninfiltration  in  den  Gefäßwänden 
sich  nicht  nur  in  den  natürlichen  oder  vielleicht  etwas  erweiterten  Inter- 
stitien zwischen  den  Muskelzellen  hält,  sondern  wo  auch  die  Muskulatur 
schon  mehr  oder  weniger  nekrotisch  ist  (Fig.  2).  Größere  Teile  der 
Gefäßwände  scheinen  dann  oft  ausschließlich  aus  Leukocyten  in  körnigem 
Zerfall  zu  bestehen,  mitunter  sind  außerdem  ganze  Teile  kalkinkrustiert 
und  von  Leukocyten  umschlossen. 

Die  Entzündung  nimmt  meistens  nach  der  Peripherie  des  Gefäßes 
zu  und  hier  nimmt  sie  oft  ein  sehr  charakteristisches  Äußere  an,  indem 
das  sehr  zellenreiche  Exsudat  das  Gefäß  halbmondförmig  (Fig.  3)  oder 
seltener  das  ganze  Gefäß  ringförmig  umschließt.  In  zwei  Fällen  (Nr.  72 
und   80)  fand  ich  mitten  in  der  Gefäßwand,   die  in   den  betreffenden 


1)  Wiener  Sitzungsberichte  LXX  III.  Abt.  Juliheffc. 
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Schnittpräparaten  im  übrigen  nur  leicht  infiltriert  war,  iain  scharf  be- 
grenzter Herd,  welcher,  ausschließlich  aus  Leukocyten  und  Detritus  be- 
stehend, wie  ein  eingekapselter  Abszeß  aussah. 

Das  Endothel  ist  in  vielen  Fällen  mehr  oder  weniger  degeneriert 
und  in  Auflösung  begriffen.  Die  angrenzende  Gelatine  ist  oft  sklerosiert 
oder  ganz  wie  die  Muskulatur  von  Leukocyten  gefüllt.  Wo  die  Ent- 
zündung in  ihrem  höchsten  Grad  erscheint,  ist  sie  überall  von  streifen- 
und  fleckenförmigen  Leukocytenherden  durchzogen  und  die  Leukocyten 
sind  dann  oft  in  starker  regressiver  Metamorphose  begriffen.  Kalk- 
inkrustationen in  derselben  sind  dagegen  selten. 

Thrombenbildungen  in  den  Gefäßen  habe  ich  bei  den  Verände- 
rungen I.  Grades  nie  gesehen,  dagegen  viermal  (Nr.  83,  88,  89,  99) 
bei  Veränderungen  II.  Grades.  In  dem  einen  Fall  (Nr.  89),  wo  die 
Frucht  maceriert  geboren  wurde,  war  das  Venenlumen  auf  eine  Strecke 
von  4 — 5  cm  fast  ganz  geschlossen.  Das  Endothel  war  fast  überall 
vernichtet  Die  Thrombenmassen  waren  ganz  frisch  und  bestanden 
hauptsächlich  aus  Fibrin  und  Leukocyten;  die  Venenwand  war  sehr 
stark  entzündet  Wahrscheinlich  hat  diese  Verschließung  der  Vene  den 
Tod  der  Frucht  herbeigeführt  oder  doch  wesentlich  hierzu  beigetragen. 
Von  anatomischen  Veränderungen  fanden  sich  in  den  Organen  nur 
Osteochondritis  syphilitica.  In  zwei  anderen  Fällen  (Nr.  83  und  88) 
handelte  es  sich  um  einen  1  cm  langen  flachen  parietalen  Thrombus  in 
der  einen  Arterie.  Beide  Kinder  waren  lebendig  geboren.  Das  eine 
(Nr.  83)  starb  gleich  nach  der  Geburt;  die  Organe  zeigten  syphilitische 
Veränderungen,  die  den  Tod  zur  Genüge  erklärten.  Das  andere  Kind 
{Nr.  88)  lebte  24  Stunden ;  die  Obduktion  zeigte  erhebliche  syphilitische 
Organveränderungen.  Wie  bei  dem  ersten  handelte  es  sich  in  diesen 
beiden  Fällen  um  ganz  frische  Thrombenbildungen.  In  dem  vierten 
Fall  (Nr.  99)  wurde  das  Kind  am  zweiten  Lebenstage  in  antisyphi- 
litische Behandlung  (Calomel.  1  Zentigramm  X  ^)  genommen.  Der 
Thrombus  war  in  diesem  Falle  in  weit  vorgeschrittener  Organisation, 
von  spindelförmigen  Fibroblasten  und  neugebildeten  Gefäßen  durch- 
zogen. Der  Thrombus  war  reichlich  1  cm  lang  und  füllte  die  Hälfte 
des  Venenlumens  unmittelbar  an  der  Insertion  der  Nabelschnur  auf  der 
Placenta  aus.  Leider  wurde  der  angrenzende  Teil  der  Placenta  nicht 
aufgehoben.  Ich  war  daher  nicht  imstande,  festzustellen,  wovon  die 
neugebildeten  Kapillaren  herrühren.  Da  die  Nabelschnur  ja  kapillarlos 
ist,  ist  es  wahrscheinlich,  daß  die  Neubildung  von  Kapillaren  ihren  Ur- 
sprung von  den  angrenzenden  Gefäßen  der  Placenta  nahm.  Das  Kind 
lebt  noch  heute  (30.  März  1905)  ca.  6  Monate  alt,  ist  aber  klein  und 
schwächlich  und  bietet  manifeste  Anzeichen  von  Syphilis  dar. 

Das  elastische  Gewebe  der  Gefäße  ist  bei  Entzündungen  I.  Grades 
fast  immer  wohlerhalten,  in  den  schweren  Fällen  II.  Grades  dagegen 
nicht  selten  mehr  oder  weniger  vernichtet,  im  allgemeinen  zeigt  es  sich 

Ziegler,  Beiträge  zar  path.  Anat    XXXVIII.  Bd.  37 
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aber  sehr  reaistent.  Die  in  normalen  Arterien  vorkommenden  leisten» 
förmigen  Prominenzen  der  Gefaßwände,  die  wie  gesagt  eine  Folge  der 
Kontraktion  sind,  fehlen  meistens,  wo  die  entsündUchen  Ver&ndenmgen 
in  höherem  Grade  auftreten,  nnd  die  Muskulatur  dadurch  entweder  ver- 
nichtet oder  insufficient  geworden  ist.  In  solchen  Fällen  besteht  eine 
große  Gefahr  für  Verblutungen,  wenn  die  Nabelschnur  nicht  gründlich 
unterbunden  wird  (wie  es  auch  Bonbi  hervorhebt). 

Ich  habe  im  Vorhergehenden  darauf  hingewiesen,  daß  die  Ent» 
Zündung  meistens  in  der  Peripherie  des  Gefäßes  am  stärksten  ist  und 
sich  gegen  das  Lumen  vermindert  —  in  einigen  Fällen  waren  sogar  die 
inneren  Muskelschichten  und  das  Endothel  völlig  normaL  In  solchen 
Fällen  kann  es  auf  den  ersten  Blick  befremdlich  scheinen,  wie  die 
Entzündung  in  den  äußeren  Schichten  des  Gtefäßes  zuerst  entstanden 
ist,  indem  Vasa  vasorum  bekanntlich  in  dem  extraabdominalen  Teil  der 
Nabelschnur  fehlen,  während  diese  Verteilung  des  Entztindungsexsudates 
nicht  selten  in  Fällen  vorkommt,  wo  der  distale  (placentare)  Teil  der  Nabel- 
schnur angegriffen  ist.  Dieses  Verhältnis  erklärt  sich  wahrscheinlich 
dadurch,  daß  die  äußeren  Schichten  des  Gefäßes  aus  irgendwelchen 
Gründen  dem  Vorschreiten  der  Entzündung  den  leichtesten  Weg  bieten.  Bei 
Untersuchungen  von  Schnittreihen  habe  ich  mehrmals  nachweisen  können, 
wie  die  Entzündung  auf  mehreren  zentimeterlangen  Strecken  sich  aufl- 
schUeßlich  auf  die  äußeren  Muskelschichten  und  umliegende  Gelatine  be- 
grenzte, sich  dann  wiederum  an  anderen  Stellen  durch  die  Gefaßwand 
bis  an  das  Lumen  erstreckte.  Solche  Stellen  bilden  wahrscheinlich  die 
Ausgangspunkte  der  Entzündungen.  Eine  isolierte  Untersuchung  von  ein- 
zelnen Schnitten  würde  leicht  vermuten  lassen,  daß  die  Entzündung  in 
den  peripheren  Schichten  der  Gefößwand  entstände.  Ausgeschlossen  ist 
es  wohl  auch  nicht,  daß  die  Entzündung  sich  kontinuierlich  von  Chorion  und 
Amnion  in  das  gelatinöse  Gewebe  der  Nabelschnur  verbreitet  und  auf  diese 
Weise  die  beschriebene  Form  in  den  Außenschichten  angenommen  hätte. 
Welche  Gefäße  sind  am  häufigsten  angegriffen,  die  Arterie  oder  die 
Vene?  Die  Beantwortung  dieser  Frage  kann  nur  mit  Vorbehalt  ge- 
geben werden,  wenn  nicht  die  ganze  Nabelschnur  in  ununterbrochener 
Schnittreihe  untersucht  worden  ist.  Von  meinen  Untersuchungen  geben 
nur  die  30  ersten  (siehe  vorhergehende  pag.  574)  ein  einigermaßen  zu- 
verlässiges Urteil.  Unter  diesen  30  Fällen  fanden  sich  in  13  Fällen 
keine  Entzündungsveränderungen,  in  6  Fällen  Veränderungen  I.  Grades 
und  in  den  übrigen  12  Fällen  Veränderungen  II.  Grades. 
Die  Gefäße  waren  in  folgendem  Verhältnis  ang^irifiGen: 

in  7  Fällen  alle  3  Gefäße 

in  3       „        die  beiden  Arterien 

in  2       „        eine  Arterie 

in  2       „        die  Vene  allein 

in  3      „       die  Vene  und  eine  Arterie. 
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Es  zeigte  eich  also  kein  erheblicher  Unterschied  in  der  Häufigkeit^ 
in  der  die  Vene  und  die  Arterien*)  angegriffen  waren. 

Im  Gegensatz  zu  der  Behauptung  Bondi's,  daß  die  Entzündung 
meistens  in  dem  proximalen  Ende  der  Nabekchnur  vorkäme,  fand  sich 
unter  meinen  17  Fällen  6  mal  die  Entzündung  ausschließlich  am  distalen 
(placentaren)  Ende  auf  einer  Strecke  von  3 — 4  cm,  3  mal  nur  au  dem 
proximalen  Ende,  2  mal  an  beiden  Enden,  5  mal  in  der  ganzen  Nabel- 
schnur und  nur  ein  einziges  Mal  im  mittleren  Stück.  Am  häufigsten 
fanden  sich  also  Veränderuugen  an  beiden  Enden,  aber  doppelt  so  oft 
in  dem  placentaren  wie  in  dem  proximalen  Ende.  Ein  ähnliches  Verhalt* 
nis  gilt  für  die  Intensität  der  Entzündung ;  wenn  die  ganze  Nabelschnur 
entzündet  war,  war  sie  am  stärksten  an  dem  placentaren  —  am  geringsten 
an  dem  mittleren  Stück  angegriffen.  Natürlich  sind  diese  Zahlen  zu 
klein,  um  das  genaue  Verhältnis  der  Häufigkeit  festzustellen,  aber  jeden- 
falls waren  in  den  übrigen  Fällen  (nämlich  die  außer  den  genannten  17)^ 
wo  die  Entzündungen  dem  bloßen  Auge  ersichtlich  waren,  diese  wenig- 
stens doppelt  so  häufig  au  dem  placentaren  wie  an  dem  proximalen  Ende. 

Wenn  man  also  eine  Nabelschnur  auf  entzündliche  Veränderungen 
«ntersuchen  will,  fangt  man  am  besten  gleich  bei  der  Insertionestelle  auf 
der  Placenta  an,  da  hiermit  oft  viel  Mühe  zu  ersparen  ist. 

Meistens  hört  die  Entzündung  an  der  Insertionsstelle  auf,  oder  ver» 
liert  sich  jedenfalls  bald,  nachdem  die  Ge&ße  voneinander  getrennt  sind» 
In  ganz  vereinzelten  Fällen  fand  ich  doch  die  Gefäße  in  ihrem  ganzen 
Verlauf  durch  das  Chorion  frondosum  entzündet. 

Um  zu  zeigen,  wie  unregelmäßig  die  Entzündungen  an  den  ver* 
schiedenen  Stellen  der  Nabelschnur  verteilt  sein  können  und  wie  wenig^ 
Verlaß  die  Untersuchung  eines  einzelnen  willkürlich  gewählten  Stückes 
derselben  bietet,  erwähne  ich  nachstehende  detaillierte  Untersuchungen: 

Nr.  77.  975/03.  In  der  Serie  (auf  p.  574  beschrieben)  wurden  im 
ganzen  240  Schnitte  untersucht.  Schnitt  Nr.  1  liegt  der  Frucht,  Schnitt 
Nr.  240  der  Hacenta  am  nächsten. 

Schnitt  Nr.  l — 15.  Leukocyteninfiltration  I.  Grades  in  den  Außen^ 
schichten  der  einen  Arterie,  in  geringerem  Maße  in  der  angrenzenden  Gela* 
tina.  Die  übrigen  zwei  Gefäße  sind  unverändert.  In  den  Schnitten  Nr.  11 — 15 
nimmt  die  Infiltration  erheblich  ab. 

Schnitt  Nr.   16 — 28.     Vollständig  natürliche  Verbältnisse. 


^)  Es  läßt  sich  der  Einwand,  daß  man  die  zwei  Arterien  in  den  ver- 
schiedenen Stücken  der  Nabelschnur  verwechseln  könnte,  und  somit  in  einigen 
von  den  Fällen,  wo  anscheinend  nur  eine  der  Arterien  angegriffen  war,  tat- 
sächlich eine  Entzündung  beider,  nur  nicht  in  demselben  Stück,  vorhanden 
war,  nicht  von  der  Hand  weisen.  Meistens  ist  es  doch  möglich,  die  Quer- 
schnitte der  Arterien  an  der  Form  und  dem  Verlauf  der  Muskelzellen  zu 
erkennen,  wenn  die  Schnitt©  höchstens  1  cm  voneinander  liegen. 

37* 
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Schnitt  Nr.  29—40.  Entzündung  der  Vene  von  zunehmender  In- 
tensität. 

Schnitt  Nr.  41—96.  Entzündung  der  Yene  und  ganz  schwache 
Entzündung  der  einen  Arterie.  Je  näher  man  Schnitt  96  kommt,  desto 
stärker  wird  die  Leukocyteninfiltration  in  der  Arterie,  wogegen  die  Ent- 
zündung der  Yene  immer  schwächer  wird;  in  Schnitt  96  finden  sich  nur 
ganz  einzelne  kleine  Leukocytenansammlungen  dicht  unter  dem  Endothel 
der  Yene. 

Schnitt  Nr.  97 — 114.  Entzündliche  Yeränderungen  11.  Grades  in  der 
einen  Arterie  und  angrenzenden  Gelatina.  Die  Leukocyteninfiltration  reicht 
ganz  bis  an  das  Endothel,  welches  vielerwärts  vernichtet  ist.  Die  Vene  und 
die  andere  Arterie  sind  natürlich. 

Schnitt  Nr.  116 — 130.  Die  Entzündung  der  Arterie  nimmt  allmäh- 
lich ab  und  verschwindet  ganz  in  den  letzten  zwei  Schnitten.  Die  anderen 
Gefäße  normal. 

Schnitt  Nr.   131 — 190.      Vollständig  natürliche  Verhältnisse. 

Schnitt  Nr.  191 — 210.  In  beiden  Arterien  fangen  wieder  die  Leuko- 
cyteninfiltrationen  an  und  nehmen  in  den  folgenden  Schnitten  zu.  In  den 
letzten  fünf  Schnitten  ist  auch  die  Venenwand  frisch  entzündet. 

Schnitt  Nr.  211 — 230.  *  Sehr  starke  Entzündung  und  Nekrose  in 
allen  drei  Gefäßen  und  dem  größten  Teil  des  gelatinösen  Gewebes. 

Schnitt  Nr.  231 — 240.  Die  Leukocyteninfiltration  in  allen  drei  Ge- 
fäßen nimmt  stark  ab,  ist  aber  noch  in  Schnitt  240  (der  Insertionsstelle) 
deutlich  ersichtlich. 

Sprechende  Beispiele  dafür,  wie  begrenzt  die  Entzündung  sein  kann, 
sind  die  Fälle  Nr.  69,  wo  sich  zwischen  190  Schnitten  nur  in  vier 
nacheinander  folgenden  eines  einzelnen  Stückes  der  Nabelschnur  leichte 
Entzündungen  fanden,  Nr.  63,  wo  die  Vene  und  die  eine  der  Arterien 
in  10  aufeinander  gereihten  Schnitten  Entzündung  I.  Grades  zeigten, 
während  Entzündungen  in  den  übrigen  160  Schnitten  ganz  fehlten, 
sowie  Nr.  69,  wo  unter  174  Schnitten  nur  ein  einziger  Entzündungs- 
erscheinungen zeigte. 

Da  ich  stets  nur  jeden  zweiten  Zentimeter  der  Nabelschnur  unter- 
sucht habe,  ist  es  wohl  möglich,  daß  leichtere  Entzündungen  Yorbanden 
gewesen  sind  in  einzelnen  der  Fälle,  die  unter  Gruppe  1  (Nabelschnur 
ohne  Veränderungen)  rubriziert  sind.  Bei  Entzündungen  11.  Grades 
war  ihre  Ausdehnung  eine  weit  größere. 

Während  die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  also  mei- 
stens das  Bild  der  akuten  Entzündung  zeigten,  wurden  doch  mitunter 
Veränderungen  gefunden,  die  denen  der  chronischen  Entzündungen 
ähnelten.  In  den  Fällen  Nr.  56  und  60  waren  nämlich  die  Gefäßwände 
ausschließlich  von  kleinen  runden  lymp ho cytenartigen  Zellen  infiltriert- 
Im  Falle  98  bestand  eine  ganz  eigentümlich  aussehende  Entzündung, 
indem  fast  die  ganze  Muskulatur  der  Vene  durch  ein  Granulations- 
gewebe substituiert  war,  das  zum  Teil  aus  epitheloiden  Zellen,  zum  Teil 
aus    fein   fibrillärem  Bindegewebe,  dessen  Maschen   Lymphocyten   ent- 
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hielten,  bestand  (Taf.  XIX  Fig.  5).  Die  Verteilung  der  Zellen  war 
sehr  regelmäßig,  meistens  eine  in  jeder  Masche;  hierdurch  entstand  eine 
oberflächliche  Ähnlichkeit  mit  dicht  gelegenen  epitheloiden  Zellen.  Das 
Endothel  war  überall  vernichtet.  Diese  Veränderung  nahm  eine  Strecke 
von  ca.  2  cm  ein  und  zeigte  dann  das  Bild  einer  Infiltration  mit  lympho- 
cytenähnlichen  Zellen,  jedoch  ohne  Vernichtung  der  Muskulatur  und 
ohne  Neubildung  von  Bindegewebe;  hier  ergab  sich  dann  ganz  dasselbe 
Bild  wie  in  Nr.  66  und  60. 

Die  Mutter  litt  an  einer  inveterierten,  nie  behandelten  Syphilis  mit 
Ulcerationen  am  Schienbein.  Ob  die  inveterierte  Syphilis  der  Mutter 
in  diesem  Falle  auf  das  Bild  der  Entzündung  in  der  Nabelschnur  beein- 
flußt hat,  kann  ich  nicht  beurteilen. 

Fibröse  Verdichtung  der  Gefäßwände  ohne  Zelleninfiltrationen, 
Endarteriitis  und  —  Phlebitis  obliterans,  so  wie  man  sie  bei  erworbener 
Syphilis  kennt,  habe  ich  nie  in  meinen  Fällen  gefunden. 

So  wenig  wie  Bondi^)  ist  es  mir  gelungen,  mit  irgendwelcher 
Färbungsmethode  Bakterien  ^j  nachzuweisen.  Auch  war  es  mir  nicht 
möglich  Bakterien  jedweder  Art,  weder  aerob  noch  anaerob  in  Bouillon 
oder  Agar  zu  kultivieren. 

Die  angewandte  Technik  war  folgende:  möglichst  schnell,  am  lieb- 
sten unmittelbar  nach  der  Geburt,  wurde  die  Nachgeburt  in  eine  reine 
Schüssel  gelegt  und  mit  einer  sterilen  Schere  ein  schräger  Schnitt  in 
die  Nabelschnur  geführt,  so  daß  eins  oder  zwei  der  Gefäße  durch- 
schnitten wurden.  Das  gelöste  Stück  wurde  mit  einer  sterilen  Pinzette 
gefaßt  und  mit  einem  kräftigen  Zug  die  Gefäße  mehrere  Zentimeter 
lang  aus  der  Gelatine  herausgezogen.  Mit  einer  anderen  sterilen 
Schere  wurde  dann  ein  Stück  des  Gefäßes  abgeschnitten,  am  liebsten 
an  einer  Stelle,  wo  die  Entzündung  dem  bloßen  Auge  ersichtlich  war, 
und  das  abgeschnittene  Stück  in  den  Nährboden  gelegt.  Diese 
Züchtungsversuche  wurden  allerdings  nur  einige  Male  vorgenommen, 
ihr  negatives  Resultat  aber  in  Verbindung  mit  den  stets  negativen  Re- 
sultaten der  in  der  Regel  vorgenommenen  Bakterienfärbungsversuche 
zeigen  unzweifelhaft,  daß  die  gewöhnlichen  Entzündungsmikroben  bei 
dem  Entstehen  der  Nabelschnurentzündung  keine  erhebliche  Rolle 
spielen. 

Die  verhältnismäßig  wenigen  Verfasser,  die  überhaupt  die  genannten 
Veränderungen  besprochen  haben,  vertreten  alle  die  Ansicht,  daß  die 
Entzündungen  nicht,  oder  doch  sehr  selten  dem  bloßen  Auge  ersichtlich 

^)  Die  syphilitischen  Veränderungen  der  Nabelschnur,  Arch.  f.  Gynak. 
Bd.  69  1903. 

*)  Auch  die  Spirochaete  pallida  Schaudinn  in  Ausstreichungspräparaten 
aus  dem  zellenreichen  Entzündungsexsudat  nachzuweisen,  ist  mir  nicht  ge- 
lungen. Färbung  nach  Romanowski-Giemsa  vorzunehmen,  hatte  ich  bisher 
nur  zweimal  Gelegenheit. 
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«ind.  Diese  Ansicht  ist  jedoch  entschieden  eine  fehlerhafte.  Mit  einiger 
Übung  wird  es  oft  leicht  gelingen ,  die  Veränderungen  schon  bei  der 
makroskopischen  Untersuchung  zu  erkennen.  Glanz  besonders  gilt  dieses, 
wo  die  Nabelschnur  auch  nur  einige  Stunden  in  Formalinauflösung 
gelegen  hat,  wobei  die  Konsistenz-  und  Farbenverschiedenheit  zwischen 
gesundem  und  entzündetem  Gewebe  viel  stärker  als  vor  der  Fixierung 
heryortritt.  In  den  meisten  Fällen,  wo  die  Nabelschnüre  EntztUH 
düngen  IT.  Grades  aufwiesen,  waren  diese  dem  unbewafiFneten  Auge^) 
erkennbar,  nachdem  die  Nabelschnur  an  verschiedenen  Stellen  durch- 
schnitten war. 

Fig.  4  zeigt  den  Querschnitt  einer  Nabelschnur  mit  sehr  starken 
Entzüodungen.  Die  Gefäßwände  sind  dick  und  fahlgelb.  Die  Farbe 
hebt  sich  recht  scharf  gegen  das  halbdurchsichtige  Grau  der  Gelatine. 

An  Stellen,  wo  die  Entzündung  besonders  stark  hervortritt,  wird  der 
Kontrast  oft  noch  erhöht  durch  einen  ödematösen  Zustand  der  Gelatine. 
Es  ist  eine  allgemein  bekannte  Tatsache,  daß  unter  normalen  Ver- 
hältnissen die  Dicke  der  Nabelschnur  erheblich  variiert,  aber  ich  möchte 
doch  darauf  hinweisen,  daß  Entzündungen  der  Gefäße  sich  oft  durch 
partielle  ödematöse  Verdickungen  an  der  Nabelschnur  verraten.  In  ver- 
schiedenen Fällen  fand  ich  spindelförmige  ödematöse  Anschwellungen 
an  kürzeren  oder  längeren  Strecken  der  Nabelschnur.  Bei  einem 
Schnitt  durch  den  Bauch  einer  solchen  Spindel,  zeigte  eins  oder  mehrere 
der  Gefäße  starke  entzündliche  Veränderungen,  welche  nach  beiden 
Seiten  allmählich  abnahmen  und  aufhörten  oder  doch  jedenfalls  dem 
bloßen  Auge  unsichtbar  wurden. 

Zuweilen  konnte  man  weiße  oder  gelbliche  Flecke  und  Streifen 
unterscheiden,  die  in  unmittelbarer  Nähe  der  Gefäße  die  Gelatine  durch- 
bogen und  von  Leukocyteninfiltrationen  herrührten. 

Entzündungen  in  der  Nabelschnur  sind  nach  der  diesbezüglichen 
Literatur  —  von  der  Ätiologie  ganz  abgesehen  —  überhaupt  sehr  selten. 
In  der  älteren  Literatur  sind  mitunter  produktive  Entzündungen  be- 
schrieben (z.  B.  BiRCH- Hirschfeld),  welche  sich  als  ring-  oder  polster- 
förmige  Verdickungen  der  Intiraa  der  Gefäße  äußern  —  jedoch  haben 
diese  Bildungen  größtenteils  mit  Entzündungen  gewiß  nichts  zu  schaffen, 
sondern  rühren  von  Kontraktion  der  Gefäße  her,  wie  oben  auseinander- 
gesetzt wurde. 

Tuberkulöse  Entzündung  in  den  Nabelgefäßen  habe  ich  nur  ein- 
mal erwähnt  gefunden  und  zwar  bei  Stoeckel^),  der  miliare  Tuberkel 
in  den  Nabelgefäßen  eines  14  Tage  alten  Kindes  nachwies. 


^)  Die   makroskopische   Untersuchung   habe   ich   mir  jedoch   in  keinem 
Fall  genügen  lassen. 

^)  Ref.  in  Müncbn.  med.  Wochenscbr.  Nr.  4  u.  10  1904. 
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Bei  Syphilis  sind  Entzirndnoges,  wie  die  vorerst  besprochenen  von 
verschiedenen  Antoren  (Obdmansson  ^),  Hintzen  ^),  v.  Winckbl  ^),  Bibch- 

HlBßCHPBLD  *),    ZiLLBS*),    ZlEGLER*),    ROßSINSKI '),    MrACEK  *),   HlTSCH- 

KANN  und  Volk*),  Seitz^®))  wahrgenommen  und  meist  nicht  sehr  ein- 
gehend beschrieben,  dagegen  recht  ausführlich  von  R  Heckbh^*), 
BoNPi^*)  und  Fbanceschini.^*) 

Die  genannten  Autoren  legen  diesen  Entzündungen  recht  verschie* 
denen  Wert  bei.  Zlegleb  bezeichnet  solche  als  unzweifelhaft  syphi« 
litische,  wo  die  GeföBwände  nekrotisch  sind  („gummöse  Arteriitis^) 
und  erwähnt  auch  zellige  Infiltrationen  und  Verdickungen  der  Gefäß- 
wände. Soweit  mir  bekannt,  ist  kein  Fall  von  Leukocyteninfiltration  in 
der  Nabelschnur  beschrieben,  wo  Syphilis  mit  Sicherheit  ausgeschlossen 
werden  kann. 

Wie  sich  die  Nabelschnur  bei  Milzbrand  oder  Pocken,  Infektionen, 
die  verhältnismäßig  häufig  auf  die  Frucht  übergehen  sollen,  verhält, 
habe  ich  nirgends  beschrieben  gefunden ;  selbst  hatte  ich  keine  Gelegen- 
heit, solche  Untersuchungen  anzustellen. 

Was  die  Häufigkeit  obiger  Entzündungen  bei  Syphilis  betrifft,  fand 
BoNDi  die  Veränderungen  unter  31  Fällen  15  mal,  Heckes  unter 
7  Fällen  4  mal,  Rossinski  nur  1  mal  bei  seinen  sämtlichen  Untersuchungen, 
deren  Zahl  allerdings  nicht  angegeben  sind.  In  der  neu  erschienenen 
Ausgabe  von  v.  Winkel's  Lehrbuch  gibt  Seitz  an,  diese  Veränderungen 
nicht*  annähernd  so  häufig  wie  Bondi  gefunden  zu  haben. 

Eine  solche  Angabe  der  Häufigkeit  hat  natürlich  nur  geringen 
Wert,  wenn  nicht  gleichzeitig  mitgeteilt  wird,  ob  die  Nabelschnüre  in 
«iner  kontinuierlichen  Reihenfolge  gemäß  der  Reihefolge  der  Geburten 
untersucht  worden  sind,^  oder  ob  vielleicht  nur  solche  Fälle  gewählt 
sind,  wo  die  Kinder  gleich  nach  der  Geburt  ausgeprägte  Symptome  von 
Syphilis  äußerten. 

Nur  wo  eine  kontinuierliche   oder  doch  jedenfalls  eine  Reihe  nicht 


1)  1.  c.  (diese  Abb.  p.  528  u.  535). 

^)  Beiträge  zur  path.  Anatomie  und  Histologie  der  kongenitalen  Syphilis, 
I.-D.,  Tübingen  1869. 

»)  Berichte  und  Studien  Bd.  1,  Leipzig  1874. 

^)  Beiträge  zur  path.  Anatomie  der  hereditären  Syphilis,  Arch.  d.  Heil- 
kunde 16  1875. 

»)  1.  c.  (diese  Abb.  p.  531). 

•)  Lehrbuch  der  path.  Anatomie  1896. 

')  1.  c.  (diese  Abb.  p.  536). 

8)  1.  c.  (diese  Abb.  p.  536). 

»)  1.  c.  (diese  Abh.  p.  537). 

10)  1.  c.  (diese  Abh.  p.  537). 

11)  1.  c.  (diese  Abh.  p.  536). 

12)  1.  c.  (diese  Abh.  p.  536). 
18)  1.  c.  (diese  Abh.  p.  538). 
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ausgewählter  Fälle  besteht,  läßt  sich  über  die  Häufigkeit  etwas  Be- 
stimmtes sagen.  Sind  meine  Fälle  zwar  nicht  in  ununterbrochener 
Reihenfolge  gesammelt,  so  ist  die  Folge  jedenfalls  nur  von  Zufälligkeiten 
unterbrochen,  und  von  einer  erheblichen  Abweichung  von  dem  Durch- 
schnitt kann  also  keine  Bede  sein. 

Unter  meinen  —  im  ganzen  100  —  Fällen  (alles  Kinder  syphi- 
litischer Eltern)  fanden  sich  in  45  entzündliche  Veränderungen  (hiervon 
16  I.  Grades,  29  II.  Grades).  Will  man  hiernach  die  Häufigkeit  der 
Entzündungen  bei  syphilitischen  Kindern  feststellen,  so  sind  von  100 
35  in  Abzug  zu  bringen,  wo  die  Nabelschnur  nämlich  normal  war  und 
wo  die  lebendig  geborenen  Kinder  keine  Zeichen  von  Syphilis  äußerten. 
Femer  sind  2  Fälle  (Nr.  64  und  66)  außer  acht  zu  lassen,  wo  bei  den 
Kindern  keine  syphilitischen  Symptome  wahrgenommen  werden  konnten, 
trotzdem  ihre  Nabelschnüre  leichtere  Veränderungen  I.  Grades  zeigten, 
indem  es  sich  jedenfalls  anzweifeln  ließe,  ob  die  Kinder  wirklich  syphi- 
litisch waren.  Hierauf  werde  ich  später  zurückkommen.  Schließlich 
habe  ich  Gruppe  4  (6  Kinder)  in  Abzug  gebracht,  da  diese  Kinder 
gleich  nach  der  Geburt  unter  antisyphilitische  Behandlung  genommen 
wurden. 

Hiernach  war  das  Resultat  folgendes:  bei  57  ^)  syphilitischen  Kindern 
fand  ich  die  Nabelschnurentzündung  in  37  Fällen  (I.  Grades  12maly 
II.  Grades  25  mal).  Die  unter  meinen  Fällen  vorgekommenen  totge- 
borenen resp.  macerierten  ^)  Kinder  habe  ich  als  syphilitische  betrachtet, 
auch  wenn  die  Organe  keine  syphilitischen  Symptome  äußerten.  Diese 
Gruppe,  27  totgeborene,  resp.  macerierte  Kinder  umfassend,  zeigte 
15  Fälle  von  Nabelschnurentzündung,  während  diese  in  der  Gruppe  von 
lebendig  geborenen  syphilitischen  Kindern  (30  an  der  Zahl)  22  mal 
vorkam. 


Anzahl 


Nabelschnur- 
entzündnngen 

I.  Grad        H.  Grad 


27  I         Totgeborene  resp.  Macerierte 

30  I         Syphilitische  lebendig  geborene 


9 
16 


57 


37 


^)  Es  ist  wohl  möglich,  daß  57  nicht  die  genaue  Zahl  der  syphilitischen 
Kinder  angibt,  da  7  von  den  lebendig  geborenen  „syphilisfreien"  35  Kindern 
jünger  als  3  Monate  alt  starbcD.  Einzelne  dieser  7  können  daher  vielleicht 
syphilitisch  gewesen  sein,  ohne  schon  sichere  Symptome  aufzuweisen. 

2)  Bei  den  Eltern  war  jedenfalls  Syphilis  konstatiert  (cf.  p.  593). 
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Daß  die  Häufigkeit  der  NabelscbnurentzünduDg  bei  den  macerierten 
Kindern  geringer  war,  rührt  kaum  von  Zufälligkeiten  her,  sondern,  folgt 
wahrscheinlich  daraus,  daß  die  Früchte,  die  die  kürzeste  intrauterine 
Lebenszeit  erreichten,  vorzugsweise  dieser  Gruppe  angehören.  Es  ist 
indes  eine  allgemein  bekannte  Tatsache,  daß  anatomische  Veränderungen 
bei  hereditärer  Syphilis  erst  nach  dem  7. — 8.  Monat  der  Schwanger* 
Schaft  häufig  und  nur  ausnahmsweise  in  der  ersten  Hälfte  derselben 
vorkommen. 

RossiNSKi  hat  somit  Unrecht,  wenn  er  behauptet,  daß  bei  Syphilis 
die  Nabelschnurentzündung  selten  ist.  Daß  sie  im  Gegenteil  eine 
sehr  häufige  Erscheinung  ist,  geht  klar  aus  obigem  hervor,  eine  zweite 
Frage  ist  es  dagegen,  ob  die  Entzündung  eine  für  Syphilis  spezifische 
Erscheinung  ist.  Schon  die  Häufigkeit  spricht  für  einen  ursächlichen 
Zusammenhang  beider,  damit  ist  aber  noch  nicht  gegeben,  daß  Syphilis 
die  einzige  Ursache  ist  Dieses  dürfte  vielmehr  von  vorn  herein  für 
weniger  wahrscheinlich  angesehen  werden. 

Die  anatomischen  Veränderungen  haben  in  sich  kein  morphologisch- 
charakteristisches Gepräge,  sind  vielmehr  in  keiner  Beziehung  verschieden 
von  denjenigen,  die  man  bei  nicht  spezifischen,  besonders  akuten  Ent- 
zündungen in  den  Gefäßen  anderer  Organe  findet. 

Die  Gleichheit  des  Bildes  syphilitischer  und  sonstiger  akuter  Ent- 
zündungen ist  an  und  für  sich  kein  Hindernis  für  die  Auffassung,. 
daß  sie  spezifisch  syphilitisch  sei,  da  wir  in  anderen  Organen  here- 
ditär syphilitischer  Kinder  Veränderungen  kennen,  die  in  jeder 
Beziehung  mit  der  Nabelschnurentzündung  analog  sind  und  bis  jetzt 
als  untrügliche  Zeichen  einer  syphilitischen  Infektion  angesehen  werden. 

Solches  gilt  von  der  ziemlich  selten  vorkommenden  Form  von 
exsudativer,  purulenter  Myokarditis,  die  besonders  Mbazek  ^)  beschrieben 
hat.  Zwei  meiner  Fälle  (Nr.  46  und  92)  zeigen  dieses  in  besonder» 
prägnanter  Weise. 

Bei  Nr.  92  befand  sich  dicht  an  der  Oberfläche  der  Wand  des  linken 
Ventrikels  ein  hämorrhagisch  umsäumter,  abszeßähnlicher  Herd,  so  groß  wie 
der  Kern  einer  Haselnuß. 

Bei  Nr.  46  befanden  sich  in  der  Muskulatur  beider  Ventrikel  dissemi- 
nierte gelbe  Herde  von  ähnlichem  Aussehen  wie  im  vorhergehenden  Falle,, 
doch  nur  so  groß  wie  Erbsen.  Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigte  starke 
Leukocyteninfiltrationen,  Nekrose  der  Herzmuskelzellen,  wo  die  Entzündungen 
am  stärksten  waren,  dagegen  Atrophie,  wo  die  Infiltrationen  mäßiger  er- 
schienen.    Es  wurden  keinerlei  Bakterien  nachgewiesen. 

In  den  DuBOis'schen  Thymusabszessen  kommt  eine  ganz  ähnliche 
Veränderung    vor,    jedenfalls    Ansammlungen    purulenter   Exsudate    in 


^)  Die  Syphilis  des  Herzens,    Arch.   f.  Derm.  u.  Syph.    Ergänzungeh.  ^ 
p.  279  1893. 


Digitized  by  LjOOQIC 


586  Thomsen, 

Höhlen,  über  deren  Natur  wohl  keine  absolute  Einigkeit  besteht.  Diese 
Veränderung  habe  ich  auch  einmal  unter  meinen  Fällen  gefunden 
<Nr.  77). 

Noch  möchte  ich  hinzufügen»  daß  ich  ganz  ähnliche  Veränderungen 
in  der  Leber  (Nr.  46  und  48),  im  Pankreas  (Nr.  46),  in  der  Müz 
(Nr.  46),  in  den  Lungen  (Nr.  77  und  92)  und  beiden  Ovarien  (Nr.  77) 
gefunden  habe.  Sämtliche  betreffende  Kinder  hatten  andere  untrügliche 
Symptome  von  hereditärer  Syphilis. 

Die  Nabelschnurentzündung  findet  somit  Parallelen  genug,  woraus 
sich  jedoch  selbstverständlich  nicht  ihre  Spezifizität  für  Syphib's  fest- 
stellen läßt. 

BoNDi  ^),  der  sich  am  meisten  mit  diesen  Veränderungen  beschäftigt 
hat,  untersuchte  zur  Kontrolle  Stücke  von  Nabelschnüren  solcher  Kinder, 
deren  Mütter  während  der  Schwangerschaft  infektiöse  Krankheiten 
durchgemacht  hatten.  In  keinem  dieser  Fälle  fand  Bondi  Verände- 
rungen, wie  die  bei  Syphilis  vorkommenden. 

Zur  Kontrolle  habe  auch  ich  solche  Untersuchungen  angestellt 
Nachdem  es  sich  bei  der  Untersuchung  der  Nabelschnüre  von  syphi- 
litischen Kindern  gezeigt  hat,  daß  die  Entzündungen  zuweilen  nur 
auf  ganz  kleinen  Strecken  auftreten,  mußte  es  bei  den  Kontrollunter- 
suchungen von  Wichtigkeit  sein,  diese  ebenso  genau  vorzunehmen, 
wie  bei  syphilitischen.  Es  war  ja  nicht  unwahrscheinlich,  daß  es  nur 
quantitative  Verschiedenheiten  der  Extensität  zuungunsten  der  nicht 
syphilitischen  Entzündungen  vorlagen,  die  veranlaßt  haben,  daß  man  sie 
bisher  nicht  beobachtet  hat.  Ich  habe  daher  bei  meinen  Kontrollunter- 
suchungen dieselbe  Methode  wie  oben  beschrieben  (pag.  574)  in  An- 
wendung gebracht,  indem  ich  6 — 8  Schnitte  jedes  zweiten  Zentimeters 
der  Nabelschnur  untersuchte.  Auf  diese  Weise  untersuchte  ich  48  Nabel- 
schnüre von  lebendig  geborenen  Kindern,  deren  Mütter  während  der 
Schwangerschaft  oder  der  darauf  folgenden  Geburt  —  wenigstens  an- 
scheinend —  gesund  oder  an  folgenden  Krankheiten  gelitten  hatten: 
Nephritis  2)  in  14  Fällen 

rezente  Gonorrhoe  bzw.  Condylomata   „11       „ 
Tuberkulose  „4        „ 

Pneumonie  „2       „ 

Febr.  rheumat.  „3        „ 

Gesteigerte  Tp.  bei  der  Geburt  „4       „ 

gesunde  „10       „ 

und  ferner  die  Nabelschnüre  von  11  macerierten  Kindern,  deren  intra- 
uteriner Tod  hervorgerufen  war  durch: 


^)  1.  c.  (diese  Abb.  p.  536). 

*)  Albumen  -\-  Cylinder  in  dem  Harn. 
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Nephritis  der  Mütter  in    5  Fällen 

Trauma  „     2       „ 

gesteigerte  Tp.  knrz  vor  der  Geburt    „      1       „ 
unnachweisbare  Ursachen  „     3       „ 

Weder  in  der  ersten  Gruppe  (lebendiggeborene  Kinder),  noch  in  der 
zweiten  (macerierte  Kinder)  fanden  sich  irgendwelche  Anhaltspunkte,  die 
Syphilis  vermuten  ließen,  weder  in  den  anamnestischen  Angaben,  bei 
den  objektiven  üntersuchuDgeo,  noch  bei  der  Obduktion  der  macerierten 
Kinder. 

In  der  Gruppe  der  lebendig  geborenen  48  Kioder  zeigte  sich  die 
Nabelschnur  Töllig  normal  in  44  Fällen,  in  den  restlichen  4  aber  fanden 
sich  entzündliche  Veränderungen  in  den  Gefäßen  oder  der  Gelatine  der 
Nabelschnur  von  ganz  demselben  Aussehen  wie  die  bei  Syphilis  be- 
schriebenen. 

Die  nähere  Beobachtung  dieser  vier  Mütter  und  ihrer  Kinder  nach 
der  Entlassung  aus  der  Gebäranstalt  dürfte  Ton  Interesse  seio,  weswegen 
ich  einige  kurze  Auszüge  aus  meinen  Notizen  über  dieselben  anführe. 

Nr.   101.     236/03. 

Mutter.  Ledig,  25  Jahre  alt.  Behauptet  nie  Oenitalaffektion  gehabt 
zu  haben.  Über  den  Vater  war  nichts  zu  erfahren.  Während  der  SchwaDger- 
schaft  ist  sie  im  ganzen  gesund  gewesen.  Die  objektive  Untersuchung  zeigt 
nichts  Krankhaftes. 

Nachgeburt.  In  den  Gefäßen  der  Nabelschnur  findet  sich  auf  einer 
recht  begrenzten  Strecke  Leukocyteninfiltration ,  die  mit  vorstehendem  über- 
einstimmend als  Entzündung  I.  Grades  zu  bezeichnen  ist.  Placenta  und  Ei- 
häute ohne  Veränderungen. 

Kind.  Geb.  am  26.  2.  03.  Gewicht  3150  g,  Länge  49  cm.  Das  Kind 
gedieh  in  den  ersten  paar  Wochen  nach  der  Entlassung  aus  der  Gebäranstalt 
ganz  gat,  wurde  dann  allmählich  unruhig  und  nahm  nicht  an  Gewicht  zu. 
1  Monat  alt  bekam  es  Schnupfen,  der  jedoch  ohne  Behandlung  schwand.  Die 
Mutter  und  das  Kind  entzogen  sich  meiner  Beobachtung,  bis  ich  1  Monat 
später  erfahr,  daß  das  Kind  am  2.  5.  in  der  venerischen  Abteilung  des 
Kommunehospitals  aufgenommen  war.  Die  Diagnose  der  Abteilung  lautete: 
Syphilis  cong.  (Adenitis  inguin.,  axill.,  cervic.  Regionäre  fleck-  und 
papelförmige  Syphilide).  Das  Kind  starb  im  Krankenhaus  am  31.  5. 
8.  Diagnose:  Anaemia  organomm,  Pneumonia  hypostatica  pulm.  utriusque, 
Enteritis,  Hyperaemia  lienis. 

Die  Mutter  wurde  vom  12.  5. — 20.  6.  03  in  derselben  Abteilung  be- 
bandelt. Die  Diagnose  war:  Syphilis  (wiederholter,  nicht  früher  be- 
handelter Ausbruch.  Papeln  an  den  Genitalien.  Adenitis  univers.  Fleck- 
förmige Syphilide.     Leucoderma  colli  (in  sehr  geringem  Grade)). 

Nr.   102.     417/04. 

Mutter.  Ledig,  17  Jahre  alt,  I-para.  Wegen  Gonorrhöe  vom  22.  9. 
bis  17.  10.  03  im  Hospitale  behandelt.  Wurde  wieder  Ende  Dezember  1903 
wegen  Condylomata  aufgenommen,  worauf  sie  nach  der  Gebäranstalt  überführt 
wurde.  Sie  will  niemals  Symptome  von  Syphilis  bemerkt  haben.  Bei  der 
objektiven  Untersuchung  zeigten  sich  keine  Symptome  davon.    Harn:  normal. 
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Nachgeburt.  YeränderuDgen  I.  Grades  in  den  Nabelscbnurgefaßen. 
Leukocyteninfiltration  im  Chorion.     Placenta:  normal. 

Kind.  Scheintotes  Mädchen,  2 — 3  Wochen  zu  früh  am  13.  4.  geboren. 
Gewicht  2200  g,  Lange  46  cm.  Das  Kind  nahm  in  den  ersten  5  Wochen 
nur  wenig  an  Gewicht  zu.  Am  29.  5.  erschienen  vereinzelte  rotbraune 
Flecke  in  dem  Gesicht,  am  Truncus  und  am  rechten  Oberarm.  31.  5.  Exan- 
them zunehmend.  2.  6.  Das  Aussehen  verschlechtert  sich.  4.  6.  Auftreten 
einzelner  Flecke.  7.  6.  Neue  Flecke.  8.  6.  Exanthem  stark  hervor- 
tretend am  ganzen  Körper,  auch  —  aber  schwächer  —  an  den  Fußsohlen. 
13.  6.  Schnupfen.  Klin.  Diagnose:  Syphilis  cong.  Erhohlte  sich 
ziemlich  bei  einer  Merkurbehandlung.  Am  28.  7.  entlassen.  Starb  5 — 6  Mo- 
nate alt.     Obduktion  verweigert. 

Kurz  nach  der  Geburt  erschienen  bei  der  Mutter  syphilitische  Papeln 
an  den  Genitalien. 

Nr.  103.     1121/04. 

Mutter.  Ledig,  22  Jahre  alt,  I-para.  Verneint  Qenitalaffektionen 
gehabt  zu  haben.  Behauptet,  daß  der  Vater  auch  nie  solche  durchgemacht 
hat.  Hat  sich  während  der  Schwangerschaft  wohl  gefühlt.  Bei  der  objek- 
tiven Untersuchung  wurde  nichts  Krankhaftes  nachgewiesen. 

Nachgeburt.  Auf  einer  Strecke  von  2 —  3  cm  Entzündungen  I.  Grades 
in  den  Arterien  der  Nabelschnur  und  angrenzender  Gelatina.  In  der  Placenta 
kommen  einzelne  Gruppen  von  zellenreichen  Zotten  vor ;  der  größte  Teil  der 
Placenta  ist  jedoch  völlig  normal.  In  den  Eihäuten  findet  sich  sowohl  in 
der  Decidua  wie  auch  in  den  fötalen  Teilen  recht  starke  Leukocyteninfil- 
tration. 

Kind.  Am  21.  10.  04  rechtzeitig  geboren.  Gewicht  3400  g,  Länge 
53  cm.  Während  des  Aufenthaltes  in  der  Gebäranstalt  nahm  das  Kind  an 
Gewicht  nicht  zu.  Bei  der  Entlassung  am  31.  10.  war  das  Gewicht  3350  g. 
10.  11.  Das  Kind  ist  mager,  etwas  unruhig,  wiegt  3500  g.  24.  11.  Be- 
ginnender Schnupfen,  die  Inguinal-,  Axillar-  und  Cervicaldrüsen  etwas  ange- 
schwollen. Es  gedeiht  nicht.  5.  12.  Auf  den  Nates  erscheint  ein  papel- 
förmiges Exanthem.  6.  12.  Das  Kind  wurde  im  Hospitale  aufgenommen. 
Klin.  Diagnose:    Syphilis  cong. 

Mutter.  Bevor  die  Syphilis  des  Kindes  eviden|;  war,  wurde  der  Mutter 
vorgehalten,  daß  das  Kind  wahrscheinlich  an  hereditärer  Syphilis  litte.  Sie 
erklärte  dies  jedoch  für  unmöglich,  da  weder  sie  noch  der  Vater  an  „Geschlechts- 
krankheiten*' gehtten  haben.  Als  man  ihr  von  der  Syphilis  des  Sandes  al» 
Tatsache  sprach,  gestand  sie  weinend,  daß  sie  im  Jahre  1900  in  der  venero- 
logischen Abteilung  des  Kommunehospital  es  wegen  Syphilis  insont.  be- 
handelt worden  war.  Aus  den  Journalen  der  Abteilung  geht  hervor,  daß 
sie  vom  28.  4. — 12.  6.  00  wegen  Syphilis  (insons?)  behandelt  wurde 
(eine  indurierte  Narbe  an  der  Oberlippe,  Adenitis  submax.  dextr.,  Adenitis 
univers. ,  papelförmige  Syphiliden  an  den  Labien  und  am  Anus.  Iritis  sin. 
syph.  Haarausfall).  Wie  sie  sich  die  Syphilis  zugezogen  hatte,  ließ  sich  nicht 
aufklären.  Die  Genitaluntersuchung  zeigte,  soweit  es  sich  beurteilen  ließ, 
daß  sie  virgo  war. 

Nr.   104.     246/04. 

Mutter.  Ledig,  27  Jahre  alt,  Il-para.  Behauptet  nie  an  Genital- 
afifektionen  gelitten  zu  haben.  Gebar  zum  ersten  Male  vor  3^/^  Jahren.  Das- 
Kind   lebt   und   ist   stets   gesund   gewesen.     Wurde   in  der  Gebäranstalt  mit 
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Temperaturerhöhung  (39,5)  aufgenomm^i,  war  jedoch  vor  der  Au&ahme  nicht 
ezplorierty  auch  nicht  während  des  Aufenthaltes.  Sie  war  während  der 
Schwangerschaft  gesund  gewesen,  zeigte  keine  Symptome  von  Syphilis.  Be- 
hauptet, daß  der  Vater  niemals  syphilitisch  gewesen  sei. 

Nachgeburt.  Fast  überall  in  der  Vene  und  der  einen  Arterie  der 
Nabelschnur  ^)  finden  sich  Entzündungsveränderungen  I.  Grades.  P 1  a  c  e  n  t  a : 
normal.  Eihäute:  E«cht  starke  Leukocyteninfiltration  sowohl  in  der 
Decidua  wie  im  Chorion.     Die  Nachgeburt  ist  mißfarbig  und  stinkend. 

Kind.  Scheintotes  Mädchen,  ca.  6  Wochen  zu  früh  am  28.  2.  04  ge- 
boren. Gewicht  1950  g,  Länge  45  cm.  Wurde  gleich  in  die  Couveuse  ge- 
legt. Verlor  an  Gewicht,  wog  bei  der  Entlassung  am  9.  3.  1800  g.  Gleich 
danach  kam  mir  das  Kind  außer  Sicht,  da  die  Mutter  gleich  nach  der  Entlassung 
den  Wohnort  wechselte.  Trotz  angestrengten  Suchens  gelang  es  mir  erst 
Anfang  Januar  1905  sie  wieder  aufzufinden.  Sie  hatte  Kopenhagen  verlassen 
und  den  Namen  gewechselt.  Bei  der  Untersuchung  am  10.  1.  05  zeigte  sich 
das  Kind  klein  und  zart,  aber  ziemlich  wohlgenährt.  Die  Behaarung  des  Kopfes 
war  sehr  spärlich.  Vereinzelte  kleine  Drüsen  am  Halse,  sonst  keine  Schwellung 
der  Drüsen.  Milz  und  Leber  nicht  vergrößert.  Keine  Anschwellung  der 
Eippenknorpel.  An  den  Nates  finden  sich  mehrere  ganz  kleine  bläuliche 
Flecke,  sowie  auch  ein  größerer  etwa  von  der  Größe  einer  Erbse.  Die  Flecke 
hatten  nichts  Charakteristisches  an  sich.  Die  Mutter  gibt  an,  daß  es  Über- 
bleibsel von  kleinen  Pusteln  sind; 

Die  Eltern,  die  im  ganzen  sehr  ablehnend  sind,  behaupten  bestimmt, 
nichts  von  Syphilis  zu  wissen.  Ich  erfuhr,  daß  das  Kind  in  seiner  ersten 
Lebenszeit  „viel  an  Schnupfen  und  Erkältungen**  gelitten  hat,  wogegen  ärzt- 
liche Hilfe  gesucht  war.  Mein  werter  Herr  Kollege,  den  ich  in  dieser  Ver- 
anlassung um  Aufschluß  ersuchte,  hat  mir  gütigst  mitgeteilt,  daß  ihm  nichts 
von  Syphilis  erinnerlich  sei,  daß  er  jedenfalls  das  Kind  nicht  auf  Syphilis 
behandelt  hat. 


Es  zeigte  sich  also,  daß  in  den  drei  Fällen,  wo  es  überhaupt  möglich 
war,  weiteres  über  der  Kinder  Schicksal  zu  erfahren,  dieses  das  gleiche 
gewesen  war,  nämlich  daß  kürzere  oder  läcgere  Zeit  nach  der  Geburt 
(höchstens  8  Wochen)  sich  manifeste  Symptome  von  hereditärer  Syphilis 
gezeigt  hatten.  In  zwei  von  den  Fällen  war  auch  bei  den  Müttern 
bezugsweise  9  und  7  Wochen  nach  der  Geburt  Syphilis  zum  Ausbruch 
gekommen.  Bei  der  einen  dieser  Mütter  war  der  Ausbruch  als  ein 
Recidiv  charakterisiert.  In  dem  vierten  Fall  verschwanden  Mutter  und 
Kind  aus  meinem  Bereich  gleich  nach  der  Entlassung  aus  der  Gebär- 
anstalt. Als  ich  schließlich  das  Kind  fand,  war  es  10  Monate  alt  und 
gab  keine  sichere  Anhaltspunkte  für  Syphilis.  Der  Arzt,  den  die 
Mutter  konsultiert  hatte,  weil  das  Kind  in  den  ersten  Monaten  an  „Er- 
kältungen^ und  Schnupfen  und  später  an  kleinen  kutanen  Abszessen  an 
den  Nates  gelitten  hatte,  teilte  mir  mit,  daß  er  der  Ansicht  war,  daß 
auch  damals  nicht  Anhaltspunkte  für  Lues  bestanden. 


^)  In  keinem  der  vier  Fälle   war  es  möglich,    durch  Färbung   Bakterien 
in  den  Schnitten  nachzuweisen. 
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Während  Nr.  101,  102  und  103  somit  die  Auffassung  bestätigen, 
daß  die  Nabelschnnrentzündung  wirklieh  spezifisch  flir  Syphilis  ist,  läßt 
es  sich  nicht  bestreiten,  daß  Nr.  104  die  Berechtigung  dieser  Auffassung 
wieder  fraglich  macht.  Allerdings  läßt  sich  aus  diesem  Fall  nichts 
Sicheres  weder  für  noch  gegen  schließen;  es  scheint  jedoch  die  Annahme 
gewagt,  daß  das  Kind  ohne  Behandlung  einen  oder  mehrere  Ausbrüche 
Ton  Syphilis  überstanden  hätte.  Vielmehr  dürfte  die  Tatsache,  daß  das 
4 — 6  Wochen  zu  früh  geborene,  bei  der  Geburt  zarte  Kind,  10  Monate 
alt  yerhältnismäßig  kräftig  und  wohlgenährt  war,  dagegen  sprechen,  daß 
es  Yon  Syphilis  infiziert  sei.  Ganz  ausgeschlossen  wäre  es  natürlich 
nicht,  daß  man  es  mit  einer  tardiven  Form  von  Syphilis  zu  tun  hätte  — 
doch  scheint  mir  eine  solche  Annahme  ein  wenig  gesucht,  da  ja  weder 
die  Aussagen  der  Eltern  noch  die  objektive  Untersuchung  der  Mütter 
Anhaltspunkte  für  Syphilis  gaben. 

Die  Annahme,  daß  die  Nabelschnurentzündung  auch  andere  Ur- 
sachen als  Syphilis  haben  kann,  findet  femer  Bestätigung  in  folgender 
Beobachtung  aus  der  zweiten  Gruppe  der  Kontrolluntersuchungen  (mit 
macerierten  Kindern),  der  einzige  Fall  dieser  Gruppe,  wo  eine  Nabel- 
schnurentzündung vorhanden  war. 

Nr.  105.  1171/04.  Ledig,  24  Jahre  alt,  I-para,  gebar  am  5.  No- 
vember 1904. 

Nachgeburt:  luden  distalen  2 — 3  Zentimeter  der  Nabelschnur 
findet  sich  Leukocyteninfiltration  I.  Grades  in  'den  Wänden  beider  Arterien 
und  —  in  geringerem  Maße  —  in  der  angrenzenden  Gelatine.  Zwischen 
den  Leukocyten  finden  sich  zahlreiche  Gruppen  von  Kokken, 
die  sich  nach  Gbam  färben  lassen;  einzelne  Gruppen  solcher 
kommen  auch  in  der  Gelatine  an  Stellen  yor,  wo  keine 
Leukocyteninfiltration  yorhanden  ist. 

In  den  Eihäuten  —  sowohl  in  der  Decidua  wie  im  Chorion  (audi 
im  Chorion  auf  der  Flacenta)  —  befinden  sich  ebenfallB  recht  starke  Leuko- 
cyteninfiltration mit  Häufchen  von  Kokken  ganz  ähnlichen  Aussehens  wie  in 
der  Nabelschnur. 

Die  Placentarzotten  sind  ohne  Veränderungen. 

Die  Mutter  wurde  am  3.  November  1904  mit  Temperaturerhöhung 
(Temp.  38,  Puls  81)  in  der  Gebäranstalt  aufgenommen,  nach  vorausgegangener 
Exploration.  Der  Herzschlag  der  Frucht  war  deutUch  vernehmbar.  Als  sie 
24  Stunden  später  entbunden  wurde,  war  das  Kind  in  beginnender  Macera- 
tion.     Sie  hatte  keine  Symptome  von  Syphilis. 

Das  Kind  wog  3300  g,  Länge :  49  cm.  Beginnende  Maceration,  au£er 
welcher  die  Obduktion  nichts  von  Literetse  ergab ,  besonders  fanden  sich 
absolut  keine  Anzeichen  von  Syphilis. 

Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  handelte  es  sich  hier  um  eine  TJber- 
tragung  von  Entzündungsmikroben  auf  die  Frucht  ohne  jeden  Zusammen- 
hang mit  Syphilis.  Wie  angeführt,  wurde  die  Mutter  in  der  Gebäranstalt 
mit  Temperaturerhöhung  aufgenommen.  Die  Frucht  war  damals  noch 
am  Leben.    Bei  der  54  Stunden  später  vorgenommenen  Bntbindung  war 
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das  Eand  in  beginnender  Maceration.  Der  üterininhalt  war  stinkend 
und  mißfarbig.  Der  Zusammenhang  ist  daher  vermutlich  folgendere 
eine  akute  Endometritis  oder  ein  akuter  Ausbmeh  einer  chronischea 
Entzündung  geht  auf  die  Eiadneze  über,  möglicherweise  durch  die  De* 
cidua  Vera,  und  ruft  anatomische  Veränderungen  im  Chorion  und  dem 
unteren  Ende  der  Nabelschnur  hervor ;  bei  der  Infektion  geht  die  Frucht 
zugrunde,  noch  bevor  sich  anatomische  Veränderungen  in  den  Organen 
entwickeln  können,  und  das  Kind  wird  in  beginnender  Maceration  geboren. 

Es  ist  natürlich  nicht  unwahrscheinlich,  daß  ein  großer  Teil  der 
gefundenen  Kokken  sich  erst  nach  dem  Tod  der  Frucht  im  Uterua 
entwickelt  hat;  vermutlich  waren  für  die  Entwicklung  solcher  die 
Verhältnisse  die  denkbar  günstigen.  Daß  eich  ein  Teil  der  Kokken 
wirklich  erst  nach  dem  Tode  der  Frucht  entwickelt  hat,  dafür  spricht 
das  eigentümliche  Mißverhältnis  zwischen  den  geringen  Leukocjten- 
infiltrationen  und  der  großen  Menge  der  Bakterien,  die  sich  stellen- 
weise an  der  Nabelschnur  finden.  Gänzlich  abweisen  läßt  sich  selbst- 
redend nicht  die  Möglichkeit,  daß  es  sich  im  vorliegenden  Falle  um 
eine  syphilitische  Infektion  mit  einer  anderweitigen  Infektion  kombiniert, 
handeln  könnte,  aber  Anhaltspunkte  hierfür  waren  nicht  vorhanden  weder 
anamnestisch  noch  bei  der  Untersuchung  der  fötalen  Organe.  Dasselbe 
gilt  auch  von  der  Möglichkeit,  daß  die  Bakterien,  während  die  Frucht 
noch  lebte,  nur  bis  auf  die  Eihäute  übergegangen  wären  und  da  Leuko- 
cyteninfiltrationen  hervorgerufen  hätten  und  erst  nach  dem  Absterben 
der  Frucht,  während  ihres  Aufenthaltes  in  utero,  in  den  untersten  Teil 
der  Nabelschnur  übergegangen  wären,  während  die  Leukocyteninfiltration 
von  Syphilis  herrühren  könnte. 

Hiermit  sind  sämtliche  Fälle  besprochen,  wo  Leukocyteninfiltration  in 
der  Nabelschnur  vorhanden  waren,  und  das  Ergebnis  war  also  folgendes : 
Unter  100  Fällen,  wo  Syphilis  bei  Mutter  oder  Kind  oder  beiden  nach- 
gewiesen war;  zeigten  45  Fälle  entzündliche  Erscheinungen  in  der  Nabel- 
schnur; unter  59  Kontrollantersuchungen  wurden  Entzündungen  ganz  des- 
selben morphologischen  Aussehens  5  mal  gefunden,  aber  in  drei  dieser 
fünf  Fälle  zeigten  die  Kinder  schon  im  Laufe  der  drei  ersten  Lebensmonate 
untrügliche  Symptome  von  kongenitaler  Syphilis,  in  dem  vierten  Fall  war 
die  Beobachtung  nnvollständig,  jedoch  zeugte  dieser  Fall  eigentlich  nicht 
zugunsten  der  Auffassung,  daß  die  Entzündung  spezifisch  für  Syphilis 
wäre  —  nnd  schließlich  zeigte  der  fünfte  Fall  eine  Entzündung  ganz 
desselben  Aussehens  aber  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  eines  ganz 
anderen  Ursprunges  als  Syphilis,  indem  sich  zwischen  den  Leukocyten  eine 
große  Menge  von  Kokken  fanden,  während  es  in  den  sämtlichen  anderen  ^) 
Fällen  nicht  möglich  war  Mikroben  irgendwelcher  Art  nachzuweisen. 


^)  In   ttnigen    der   ersten  Fälle   ist  jedoch   keine  Bakterienfärbung  vor* 
genommen. 
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Es  läßt  sich  also  feststellen,  daß  Syphilis  als  ätiolo- 
gischer Faktor  für  das  Zustandekommen  der  erwähnten 
Veränderungen  so  tiherlegen  ist,  daß  den  übrigen  allge- 
mein vorkommend  en  Entzündungsmikroben  nur  eine  ganz 
nebensächliche  Bedeutung  übrig  bleibt,  man  muß  jedoch 
gleichzeitig  daran  festhalten,  daß  das  Vorkommen  einer 
Entzündung  der  Nabelschnur  nicht  unbedingt  auf  syphi- 
litische Eltern  schließen  läßt. 

Eine  Frage  von  nicht  geringem  praktischen  Wert  ist  es,  ob  Kinder  von 
syphilitischen  Eltern  unbedingt  als  syphilitische  anzusehen  sind,  wenn  die 
Nabelschnur  die  charakteristischen  Veränderungen  zeigt,  oder  ob  es 
möglich  wäre,  daß  die  Entzündung  nur  der  Ausdruck  einer  lokalen 
Infektion  sein  könnte,  ohne  daß  der  übrige  Organismus  in  Mitleidenschaft 
gezogen  wäre.  In  Analogie  mit  den  Verhältnissen  bei  acquirierter  Syphilis 
dürfte  man  von  vornherein  der  Annahme  zuneigen,  daß  eine  lokal 
syphilitische  Entzündung  der  Nabelschnur  ohne  generelle  Infektion  un- 
wahrscheinlich ist.  Was  die  Placenta  betriflft,  ist  dieselbe  Frage  von 
fast  sämtlichen  Autoren,  die  sich  mit  syphilitischen  Veränderungen  der 
Placenta  beschäftigt  haben,  eifrig  diskutiert  worden,  und  beide  Mög- 
lichkeiten werden  behauptet.  Einen  großen  Teil  ihres  Wertes  verlieren 
indes  diese  Ausführungen  dadurch,  daß  manche  Veränderungen  der 
Placenta  als  spezifisch  syphilitische  angesehen  werden,  obwohl  mehrere 
von  ihnen  von  ganz  anderen  Ursachen  als  Syphilis  herrühren  —  und 
weil  die  Kinder  einer  viel  zu  kurz  dauernden  Beobachtung  unterzogen 
wurden,  in  der  Regel  nur  die  9 — 10  Tage,  die  sich  die  Kinder  in  der 
-Gebäranstalt  befanden. 

Was  die  Nabelschnur  betriflft,  behauptet  Bondi^),  daß  ein  Kind, 
dessen  Nabelschnur  die  charakteristischen  Veränderungen  zeigt,  syphi- 
litisch ist;  hiermit  wird  jedoch  mehr  einer  persönlichen  Überzeugung 
als  einer  durch  ständige  Beobachtung  der  wegen  Syphilis  verdächtigten 
Kinder  festgestellten  Tatsache  Ausdruck  gegeben. 

Aus  obigem  geht  hervor,  daß  sich  in  Wirklichkeit  die  Frage  nach 
unserem  jetzigen  Wissen  nicht  lösen  läßt,  da  wir  nicht  imstande 
sind,  die  vermutete  Syphilismikroben  mit  Sicherheit  nachzuweisen.  Es 
bleibt  stets  die  Möglichkeit,  daß  die  Entzündung  der  Nabelschnur  von 
anderen  Mikroben  herrühren  könnte,  groß  ist  jedoch  nach  obigem 
die  Wahrscheinlichkeit  nicht. 

Läßt  sich  somit  auch  in  dem  einzelnen  Fall  die  Gewißheit  nicht  erhalten, 
so  kann  man  doch  durch  eine  zahlenmäßige  Untersuchung  einer  größeren 
Eeihe   von  Fällen  einige  Anhaltspunkte  für  die  allgemeine  Beurteilung 


^)  Die   syphilitischen  Veränderungen   der   Nabelschnur,    Arch.  f.  Gynäk. 
Bd.  69  p.  246  1903. 
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der  Frage  gewinnen.  Bei  den  E^indem  syphilitischer  Eltern  wurde  wie 
gesagt  die  Nabelschnurentzündung  45  mal  gefunden.  Falls  es  sich  nun 
zeigen  würde,  daß  bei  sämtlichen  Kindern  früher  oder  später  Syphilis 
zum  Ausbruch  käme,  müßte  dies  in  hohem  Maße  die  Auffassung  be- 
stätigen, daß  eine  lokale  syphilitische  Entzündung  der  Nabelschnur  ohne 
Mitleidenschaft  anderer  Organe  nicht  vorkäme  oder  wenigstens  sehr 
selten  wäre.  Zeigte  es  sich  dagegen,  daß  z.  B.  die  Kräfte  der  Kinder 
trotz  der  Nabelschnurentzündung  gut  gediehen  und  keine  Symptome  von 
Syphilis  äußerten,  so  ließe  dieses  sich  am  natürlichsten  dadurch  erklären, 
daß  die  syphilitische  Infektion  in  diesen  Fällen  lokal  war.  Die  An- 
nahme, daß  die  Entzündung  in  diesen  Fällen  andere  Ursachen  als  Syphilis 
hätte,  wäre  nämlich  nicht  zulässig,  wenn  man  in  Betracht  zieht,  daß  bei 
sämtlichen  56  Kontrolluntersuchungen  die  Entzündung  nur  ein  oder 
höchstens  2  mal  vorkam. 

Wenn  wir  nun  das  Schicksal  der  94  Kinder  —  alle  von  syphilitischen 
Eltern  —  betrachten,  sehen  wir,  daß  die  39  *)  Kinder,  bei  denen  die 
Nabelschnurentzündung  vorkam,  alle  bis  auf  2  (Nr.  64  u.  66)  Symptome 
von  hereditärer  Syphilis  darboten,  sofern  sie  nach  der  Geburt  am 
Leben')  blieben. 

Bei  den  totgeborenen  resp.  macerierten  Kindern  (15  Fälle),  bei 
welchen  die  Nabelschnurentzündung  nachgewiesen  wurde,  gelang  es  bei 
der  makro-  oder  mikroskopischen  Untersuchung  der  fötalen  Organe 
in  13  Fällen  syphilitische  Veränderungen  nachzuweisen,  wogegen  solche 
sich  in  den  restlichen  2  Fällen  (Nr.  61  und  68)  nicht  fanden,  indem 
man  bei  diesen  keine  andre  Veränderungen  der  Organe  als  die  von  der 
Maceration  herrührenden  vorfand. 

Es  liegt  dennoch  in  diesen  beiden  Fällen  am  nächsten  anzunehmen, 
daß  Syphilis  die  Ursache  sowohl  am  Tode  der  Kinder  wie  an  der  Ent- 
zündung der  Nabelschnur  gewesen  ist.  In  beiden  Fällen  war  ja  die 
Syphilis  der  Mütter  zur  Genüge  konstatiert,  und  keine  von  ihnen  hatte 
Anzeichen  solcher  anderen  Leiden,  die  für  gewöhnlich  den  Tod  der 
Frucht  in  utero  hervorrufen.    Man  wird  daher  wohl  nicht  irregehen,  wenn 


^)  Die  sechs  präventiv  behandelten  Kinder  (Gruppe  4)  sind  selbst- 
verständlich nicht  mitzuzählen. 

^)  Die  am  Leben  gebliebenen  Kinder  habe  ich  nach  der  Entlassung  aus 
-der  Entbindungsanstalt  einer  gründlichen  Untersuchung  —  in  der  Regel  jede 
2. — 3.  Woche  der  ersten  3  Lebensmonate  und  später  jede  4.  Woche  —  unter- 
zogen. Wo  solches  nicht  der  Fall  ist,  geht  es  aus  den  Jonmalen  hervor. 
November — Dezember  1903  wurde  ich  jedoch  durch  Krankheit  in  meiner 
Arbeit  unterbrochen.  Wenn  die  Kinder  Ausbrüche  von  Syphilis  zeigten, 
veranlaßte  ich  sofort  ihre  Aufnahme  in  das  Spital.  Wo  die  Eichtigkeit  der 
Diagnose  sich  im  geringsten  anzweifeln  ließ,  habe  ich  stets  besonders  sach- 
kundige Hilfe  gesucht  oder  die  Kinder  zur  Beobachtung  ins  Spital  bringen 
lassen. 

Zitier,  Beiträge  zur  path.  Anat    XXXVIII.  Bd.  38 
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man  die  Kinder  trotz  der  fehlenden  anatomischen  Ver&ndertingen  der 
Organe  f8r  syphilitisch  hält 

Übrig  sind  noch  die  2  Kinder  (Nr.  64  und  66),  in  deren  Nabel* 
schnüren  die  Entzündung  zwar  vorhanden  war,  die  aber  trotzdem  stets 
frei  von  Symptomen  von  Syphilis  blieben.  Rührt  diese  Entzündung 
in  beiden  Fällen,  sowohl  was  Verbreitung  wie  Starke  betrifft,  tod 
änderen  Ursachen  als  Syphilis  her?  Dieses  wäre  zwar  möglich,  dürfte 
jedoch  unwahrscheinlich  sein.  Beide  Mütter  waren  ja  syphilitisch,  und 
keine  von  ihnen  hat  Anhaltspunkte  für  Infektionen  anderer  Art  ge* 
geben,  sowie  es  auch  nicht  gelang,  durch  Färbung  Bakterien  irgend* 
welcher  Art  in  den  Nabelschnüren  nachzuweisen. 

Sollten  wirklich  diese  Kinder  der  generellen  Infektion  entgangen 
sein  trotz  der  syphilitischen  Entzündung  der  Nabelschnur?  Diese  An- 
nahme lautet  zwar  nicht  plausibel,  läßt  sich  jedoch  nicht  kurz  Ton  der 
Hand  weisen.  In  beiden  Fällen  befand  sich  die  Entzündung  in  den 
placentaren  3—4  cm  der  Nabelschnur  und  nur  in  ganz  wenig  Schnitten. 
Die  Leukocyteninfiltration  zeigte  sich  nur  in  den  mittleren  und  äußerea 
Schichten  der  Media  der  Vene  bzw.  der  einen  Arterie,  dagegen  nicht  in 
der  Intima.  Nun  wäre  es  allerdings  nicht  ausgeschlossen,  daß  die  Intima 
angegriffen  sein  könnte  an  Stellen,  die  zwischen  den  untersuchten  Schnitten 
liegen,  und  daß  die  Infektion  somit  durch  das  zirkulierende  Blut  über- 
tragen worden  wäre,  was  wohl  als  mit  einer  universellen  Infektion  gleich- 
bedeutend angesehen  werden  müßte.  Möglich  wäre  es  dagegen  auch^ 
daß  sich  die  Entzündung  von  den  Eihäuten  auf  die  Gelatina  der  Nabel- 
schnur fortgepflanzt  und  somit  die  Gefäße  von  außen  angegriffen  hätte* 
Wenn  man  bedenkt,  daß  die  Nabelschnur  ein  kapillarloses  Organ  ist, 
scheint  es,  daß  man  nicht  kategorisch  die  Möglichkeit  bestreiten  darf, 
daß  eine  syphilitische  Entzündung  sich  von  den  Eihäuten  auf  die 
Nabelschnur  verbreiten  könne  und  sich  nur  hier  lokalisiere,  besonders 
wenn  dieses  kurz  vor  der  Geburt  geschieht  und  die  Entzündung,  wie  ia 
den  vorliegenden  zwei  Fällen,  nur  von  geringer  Intensität  ist  Diese 
Annahme  kommt  mir  aber  doch  etwas  gesucht  vor,  viel  natürlicher  scheint 
mir  die  Auffassung,  daß  diese  zwei  Kinder  wirklich  syphilitisch  sind 
oder  es  doch  jedenfalls  gewesen  sind  selbst  ohne  jemals  Symptome  da- 
von gezeigt  zu  haben.  Vielleicht  wird  ihre  Syphilis  erst  nach  Jahren 
zum  Ausbruch  als  die  sog.  Syphilis  hereditaria  tarda  kommen,  vielleicht 
werden  sie  niemals  Anzeichen  geben,  denn  es  scheint  wohl  möglich^ 
daß  Syphilis  —  wo  die  Infektion  eine  leichte  ist  —  spontan  heilen 
kann.  Es  kommt  ja  doch  nicht  so  selten  vor,  daß  bei  Kindern  mit 
kongenitaler  Syphilis  diese  nur  ein  einziges  Mal  zum  Ausbruch  kommt^ 
gelbst  wo  keine  präventive  Behandlung  eingeleitet  ist.  Verschiedene 
Sypbilidologen  behaupten  bekanntlich  sogar,  daß  ein  einzelner  oder 
mehrere  leichte  Ausbrüche  in  der  frühsten  Kindheit  ohne  Behandlung 
vorübergehen  können,  ja  sogar  unbeachtet  bleiben  können  und  erst  nach 
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Jahren  in  der  tardiren  Form  rezidiviereo«  Daß  bei  diesen  zwei  Kindern 
leichte  Ausbrüche  übersehen  wären  ^  möchte  ich  für  ausgeschlossen 
halten,  da  die  Kinder  mit  kurzen  Zwischenräumen  regelmäßig  untersucht 
sind ;  ich  bin  daher  am  meisten  geneigt,  auf  eine  spontane  Heilung  oder 
doch  wenigstens  eine  vorläufige  Latensperiode  zu  schließen.  Aus  obigem 
meine  ich  daher  folgendes  Resultat  feststellen  zu  können: 

Die  Nabelschnurentzündung  dürfte  kaum  für  Syphilis 
spezifisch  sein,  aber  für  ihr  Entstehen  spielen  andere 
Infektionen  eine  so  geringfügige  Rolle,  dafi  ein  Kind  Yon 
syphilitischen  Eltern  selbst  als  sypUlttiseh  betrachtet  werden  darf^ 
wenn  die  besagten  entzündlichen  Terändemngen  der  Nabelschnur 
TOrhanden  sind.  Es  ist  möglich,  doch  nicht  wahrscheinlich, 
daß  die  syphilitische  Infektion  sich  auf  die  Nabelschnur 
begrenzen  kann  ohne  Mitleidenschaft  der  übrigen  fötalen 
Organe.  Jedenfalls  kommt  dieses  aber  nur  ausnahms- 
weise vor. 

Falls  dieses  sich  so  verhält,  ergibt  sich  daraus  die  Folgerung, 
daß  jedes  Kind  von  syphilitischen  Eltern  gleich  nach  der  Geburt  unter 
antisyphilitische  Behandlung  genommen  werden  sollte,  falls  die  Ent- 
zündung vorhanden  ist,  selbst  wenn  das  Kind  sonst  keine  Symptome 
von  Syphilis  zeigt,  sowie  es  schon  vorher  von  Heckeb  und  Bokdi  her- 
vorgehoben worden  ist.  Man  darf  sich  zwar  nicht  Hoffnung  machen, 
der  Infektion  dadurch  in  jedem  Falle  in  ihrer  weiteren  Entfaltung  Ein- 
halt zu  tun,  es  dürfte  aber  unbedingt  das  Rationellste  sein,  so  früh  wie 
möglich  die  Infektion  zu  bekämpfen,  ohne  erst  das  Erscheinen  von  Haut- 
effloreszeozen,  Atrophie,  Adenitis  usw.  abzuwarten. 

Fragt  man  nun,  inwieweit  man  von  der  Intensität  und  Verbreitung 
der  Entzündung  in  der  Nabelschnur  auf  die  Schwere  der  Infektion 
bei  dem  Kinde  schließen  kann,  kurz,  ob  man  aus  den  anatomischen 
Veränderungen  Schlüsse  für  die  Prognose  ziehen  darf,  so  wird  man 
bei  näherer  Betrachtung  der  Journale  recht  wertvolle  Anhaltspunkte  für 
die  Beantwortung  finden.  Wie  schon  früher  gesagt,  sind  die  Journale 
in  3  Gruppen  geordnet,  je  nachdem  in  der  Nabelschnur  keine  Ent- 
zündung, Entzündungen  I.  oder  II.  Grades  vorkamen. 

Der  Übersichtlichkeit  halber  wird  in  nachstehender  Tabelle  eine 
Gesamtübersicht  über  das  Schicksal  der  sämtlichen  94  nicht  präventiv 
behandelten  Kinder  (Gruppe  1 — 3)  gegeben. 

(Tabelle  siehe  p.  596.) 

Da  die  Zahlen  verhältnismäßig  klein  sind,  möchte  ich  aus  ihnen 
keine  weitgehende  Schlüsse  ziehen,  sondern  nur  darauf  hinweisen,  daß 
im  großen  Ganzen  ein  gleichmäßiges  Verhältnis  zwischen  der  Stärke  der 
Nabelschnurentzündung  und  der  Intensität  der  generellen  Infektion  be- 
steht.    Es  zeigt  sich  somit,   daß  von  den  25  Kindern  mit  Nabelschnur- 
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Tabelle  über  94  Kinder  yon  syphilitischen  Eltern. 


Anzahl 

Syphilitische 

Ohne  Zeichen   von  Syphilis 

Nabelschnur 

Totgeboren  resp. 
maceriert 

In  der  1.  Woche 
gestorben 

Vor  dem  Ausgange 

des  3.  Monats 

gestorben 

Nach  dem  3.  Mon. 
noch  lebendig 

il 

In  der  1.  Woche 
gestorben 

Vor  dem  Ausgange 

des  3.  Monats 

gestorben 

Nach  dem  3.  Mon. 
noch  lebendig 

Ohne  Ver- 

55 
14 
25 

»    6 

b    4 

.     0 
Ol     2 
et    3 

d   4 

dl  2 
d2   1 

•    6 

«     1 

«     6 
0 
0 

h  28 

änderungen 
Entzünd. 

10 
»14    "2 

7 
el   2            0 

hl   2 

I.  Grades 
Entzünd. 

6 

2 

0    j      0 

0 

n.  Grades 

21 

0 

»  Nr.  1,  14,  21,  28,  49,  50. 
»1  Nr.  56,  57,  59,  62. 
»2  Nr.  71,  75,  76,  81,   82,  87,  89,  90,  94. 
»  Nr.  31,  46,  48,  51. 
»1  Nr.  65,  67. 

^«  Nr.  70,  72,  73,  74,  77,  78,  79,  83,  88,  91,  92,  93. 
«1  Nr.  60,  63. 
««  Nr.  80,  84,  85. 
d  Nr.  9,  10,   12,  42. 
^1  Nr.  58,  69. 
^«  Nr.  86. 

•  Nr.  11,  13,  17,  19,  26,  32. 
•1  Nr.  61,  68. 
'  Nr.  41. 

8  Nr.  8,  20,  33,  40,  45,  55. 

^  Nr.  2,  3,  4,  5,  6,  7,  15,  16,  18,  22,  23,  24,  25,   27,    29,    30,    34, 
35,  36,  37,  38,  39,  43,  44,  47,  52,  53,  54. 
^^  Nr.  64,  66. 

entzündungen  II.  Grades  weit  die  größte  Anzahl  (21)  vor  oder  ganz 
kurz  nach  der  Geburt  gestorben  sind,  drei  lebten  wenige  Wochen  (höch- 
stens 6),  und  nur  ein  einziges  Kind  (Nr.  86)  scheint  Bedingungen  zu 
haben  der  Infektion  zu  widerstehen,  indem  es  jetzt,  30.  März  1905  c.  12 
Monate  alt,  ganz  gut  gedeiht.  Es  geht  hieraus  also  hervor,  daß  die 
Prognose  für  ein  Kind  mit  Entzündung  der  Nabelschnur  U.  Grades 
sich  sehr  ungünstig  stellt.  Ein  wenig  besser  scheint  die  Prognose,  wo 
die  Veränderungen  I.  Grades  und  am  besten  für  die  Gruppe  der 
Kinder  ohne  Entzündungen  der  Nabelschnur,  indem  nur  acht  von  42 
lebendig  geborenen  Kindern  untrügliche  Zeichen  von  Syphilis,  aufgewiesen 
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haben.     Vier  von  diesen  acht  Kindern  leben  noch  heute  (drei  mehr  als 
1  Jahr,  das  vierte  ca.  12  Monate  alt). 

Um  einen  Eindruck  davon  zu  gewinnen,  wie  weit  sich  die  Prognose 
dadurch  verbessern  ließe,  habe  ich  bei  sechs  Kindern,  in  deren  Nabel- 
schnüren Entzündungen  vorhanden  waren  (Gruppe  4),  eine  präventive 
Behandlung  in  Anwendung  gebracht  und  teile  hier  einen  kurzen  Auszug 
der  Krankenjournale  mit. 


Gruppe  4  (präventiv  behandelte  Kinder,  Nr.  96—100). 
Entzündung  in  der  Nabelschnur  I.  Grades. 


Mutter 


Nachgeburt 


Kind 


Nr.  95.  984/04.  Ledig,  21  Jahre 
alt,  II  -  para,  gebar  am  8.  9.  Glaubt 
vor  gut  1  Jahre  vom  Vater  des 
Kindes  angesteckt  zu  sein.  Vom 
21.  10.--19. 12.03  wegen  Syphilis  im 
Kommunehosp.  Abt.  IV.  (Ulcus 
indurat.  lab.  min.  sin.  Adenitis 
inguin.  sin.  Fieckenförm.  Syphil.) 
40  Inunkt.  Später  noch  20  Inunkt, 
zu  Hause  und  im  Mai— Juni  d.  J. 
wieder  60  Inunktionen.  Vor  weni- 
gen Tagen  sind  Papeln  an  den  Ge- 
nitalien aufgetreten. 

Früh.  Geburten:  1.1902, Mäd- 
chen, starb  8  Wochen  alt,  ungewiß 
woran. 

Stat.  pr.:  Papeln  an  den  Geni- 
talien und  in  den  Fauces. 

Urin:  -f-  Albumen,  -|-  einzelne 
Cylinder,  am  8.  Tage  -r-  Albumen. 

Nr.  96.  1214/04.  Ledig,  18  Jahre 
alt,  I-para,  gebar  am  14.  IL.  An- 
gesteckt Anfang  1904.  Behandelt 
auf  dem  Frederiksb.  Hospital  vom 
18.  7.— 14.  11.  04  (excoriierte  Papeln 
an  den  Genitalien  und  am  Anus. 
Polyadenitis  ing^uin.  et  cerv.  post. 
Papeln  in  der  Mundhöhle).  50  -f- 
18  Inunktionen.  Nach  der  Entbin- 
dungsanstalt überführt  am  14.  II. 

Stat.  pr.:  Reste  von  Papeln  an 
den  Genitalien. 

Urin:  -f-  Albumen,  -f- Cylinder. 

Entlassen  mit  Albumen  -}-  Cy- 
lindern  im  Urin. 


Placenta:  Ein  einzel- 
ner kaum  kirschgroßer 
Infarkt,  sonst  keine  sicht- 
baren Veränderungen. 

Mikrosk.:  Ohne  be- 
sondere Veränderungen. 

Eihäute:  An  einzelnen 
Stellen  schwache ,  aber 
doch  deutliche  Leuko- 
cyteninfiltration  ins  Cho- 
rion.   Decidua  natürlich. 


Placenta:  Ohne  Ver- 
änderung, sowohl  raakro- 
als  mikroskopisch. 

Eihäute:  An  einzelnen 
Stellen  ziemlich  starke 
Leukocyteninfiltration  in 
dem  Bindegewebe  des  Cho- 
rion. Decidua  fehlt  zum 
größten  Teil;  die  spär- 
lichen Reste  sind  ohne 
Veränderungen. 


Rechtzeitig  geboren  am 
8.  9.  04.  Gewicht  3300  g, 
Länge  51  cm. 

Rp.  Nitrat,  amido-bydr. 
1  cßf  X  8. 

16.  9.  Nach  der  IV.  Abt. 
des  Kommunehosp.  über- 
führt. Kein  Symptom  von 
Syphilis.       Rp.    Calomel 

1  cer  3  X. 

Entlassen  10.  II.,  hatte 
damals  145  cg  Calomel  be- 
kommen. Bekam  1  Monat 
später  60  cg  zu  Hause. 

80.  8.  05.  Gedeiht  gut; 
kein  Zeichen  von  Syphilis. 


Rechtzeitig  geboren  am 
14.  11.04.  Gewicht  3300  g, 
Länore  51  cm. 

Wird  sofort  antisyphili- 
tisch behandelt. 

Kommt  am  22.  II.  nach 
d.  Frederiksberghospital  u. 
wird  mit  Empl.  hydrarg. 
(Unna)  auf  dem  Kücken 
behandelt. 

Kein  Zeichen  von  Sy- 
philis. Befand  sich  wohl! 
Bekam  Ende  Februar  ka- 
pill.  Bronchitis  und  starb 
am  4.  3. 05  an  Pneumonie 
im  rechten  unterenLappen. 

Sektion:  Pneumonie 
im  rechten  unterenLappen. 
Kein  Zeichen  von  Syphilis. 
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NabelstrADgentzünduDg  des  IL  Grades. 


Mutter 


Nftobgebart 


Kind 


Nr.  97.  805/04.  Ledijr,  28  Jahre 
alt,  Il-pam,  gebar  am  21.7.  Be- 
handelt Ende  1903  im  Kommune- 
hojpital  Abt  IV. 

Kl  in.  Diagrn.:  Ulcus  indarat. 
lab  inf.  Adenitis  submax.  dextr. 
Adenitis  univ.  Fleck-papelförmige 
Syphilide.  Weiß  nicht,  von  wem 
sie  angesteckt  ist.  Glaubt,  daß  der 
Vater  des  Kindes  gesuiul  iet. 

Früh.  Geburten:  1.  vor  6 
Jahren,  das  Kind  lebt  und  hat  nie 
Syphilissymptome  gehabt. 

otat.  pr.:  Papeln  an  den  Geni- 
talien  und  um  den  Anus,  sowie  auf 
der  Schleimhaut  der  Zunge. 

Urin:  0. 


Nr.  98.  899/04.  Ledig,  22  Jahre 
alt,  Il-para,  gebar  am  15.8.  Weiß 
nicht,  von  wem  sie  angesteckt  ist, 
ist  nie  behandelt  und  hat  nie  Exan- 
them bemerkt.  Sie  weiß  nicht,  ob 
der  Vater  gesund  ist.  Vor  4  Mo- 
naten entwickelte  sich  auf  dem  linken 
Crus,  etwas  unter  der  Patella,  eine 
Wunde,  an  deren  Stelle  zuerst 
kleine  Knoten  waren,  die  später 
ulcerierten. 

Früh.  Geburt.:  1.  vor  l  Jahr, 
das  Kind  starb  14  Tage  alt 

Stat.  pr.:  Leucoderma  colli. 
Schwach  e  u  ni  v.  Drüsenan  Schwellung. 
Auf  dem  linken  Grus,  eben  unter 
der  Patella,  ist  eine  zweimarkstück- 
ffroße  Wunde  mit  gebogenen  Rän- 
dern. 

Urin:  0. 


Placenta:  510  g. 

Jlakroik.:  Abgesehen 
von  einigen  kleinen  In* 
farkten  keine  sichtbaren 
Veränderungen. 

Mikrosk.:  Ohne  Ver- 
änderungen. 

Eihäute:  Ohne  Ver- 
änderungen. 


Placenta:  570  g. 

M  a  k  r  o  s  k. :  Ohne  sicht- 
bare Veränderungen. 

Mikrosk.:  Hier  und  da 
Gruppen  von  zellenreichen 
Villi,  sonst  keine  Ver- 
änderungen. 

Eihäute:  Recht  starke 
Leukocyteninültration,  so- 
wohl der  Decidua  als  der 
fötale^i  Häute. 


ca.  2—3  Wochen  zu  früh 
(reboren  am2t.7.04.  Gew. 
2850  g,  Liioge  47  em. 

Sofort  in  der  Entbin- 
dungsanstalt in  antisyphi- 
litische Kur  genommen 
und  setzte  damit  zu  Hanae 
nach  der  Entlassung  fort. 
Ich  untersuchte  darauf  das 
Kind  jeden  14  Tag.  In  den 
ersten  Wochen  wollte  es 
nicht  richtig  gedeihen,  er- 
holte sich  jedoch  wieder. 
Kein  Zeichen  von  Syphilis. 
Bekam  im  ganzen  200  cg* 
Nitrat,  amido- hydrarg. 

1.  II.  Hat  plötzlich  sehr 
heft.  Diarrhöe  bekommen, 
ist  kollabiert  und  kalt. 

2.  11.    Gestorben. 
Sektion  wurde  erlaubt. 
Ernährungszustand 

recht  gut. 

Reichlich  Schleim  in  der 
Trachea  undd.  Bronchien. 
Die  Darmschleimhaut 
injiziert^  Anscwellung  der 
Follikel.  Sonst  keine  Ver- 
änderungen. 

Rechtzeitig  geboren  aoa 
15.  8.  04.  Gewicht  3300  g, 
Länge  53  cm. 

Sofort  inKur  genommen. 
Kam  nach  der  1 V.  Abt.  des 
Kommunehosp.  und  wurde 
hier  vom  23.  8.— 12.  1 1.  mit 
im  ganzen  221  cg  Calomel 
behandelt.  Hatte  hier  keine 
sicheren  Zeichen  von  Sy- 
philis; litt  allerdings  an 
einer  Effloreszenz  v.  rem- 
phigusblasen,  d.  aber  nichts 
Spezifisches  zeif^te. 

Gleich  nach  d.  Entlassung 
wurde  das  Kind  in  Schwe- 
den in  Pflege  getreben  und 
starb  Mitte  Dezember; 
nach  Aussage  der  Mutter, 
ohne  Zeichen  von  Syphilis 
gehabt  zu  haben. 
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Jfatter 


Nachgeburt 


Kind 


Nr.  99.  1051/04.  Ledig,  SO  Jahre 
alt,  I-para,  gebar  am  29.9.  Der 
Vater  aes  Kindes  ist  gesund.  An- 
gesteckt Ton  einem  anderen,  wie  sie 
annimmt  im  6. — 7.  Monat  d.  Schwan- 
gerschaft. Vom  16.  7.— 17.  9.  im 
Kommunehosp.  Abt.  IV  behandelt 
mit  63  Inunktionen. 

S  t  a  t.  p  r. :  Recht  starkes  Leuko- 
derma. Leichte  Adenitis.  Im  Peri- 
neum pigmentierte  Flecke  nach 
Papeln. 

Urin:  0. 


Nr.  100.  1238/04.  Ledig,  22  Jahre 
alt,  Il-para,  gebar  am  20.11.  An- 
gesteckt vom  Vater  des  Kindes. 
Behandelt  im  Kommuneh.  Abt  IV 
vom  25.  8. — 20.  10.  wegen  Syphilis. 

Früh.  Geburten:  1.  im  Oktbr. 
1903,  starb  V2  Jahr  alt  an  »Schleim 
auf  den  Lungen**. 

8 1  a  t.  p  r. :  Oicatricen  nach  Papeln 
an  den  Genitalien. 

Urin:  +  Albumen,  -{- Cylinder, 
am  6.  Tage  -r-  Albumen. 


Placenta:  600  g. 

Makrosk.:Einpfennig- 
stückffroßer    RanainfarHi 

M  i  k  r  o  sk. :  Hier  und  da 
recht  starke  Leukocyten- 
infiltration  der  Decidua 
serotina.  Sonst  keine  Ver- 
änderungen. 

£  i  h  ä  u  t  e :  Recht  starke 
Leukocyteninfiltration  in 
den  fötalen  Häuten,  weni- 
ger in  der  Decidua. 


Placenta:  510  g. 

Ohne  Veränderungen, 
weder  makro-  noch  mikro- 
skopisch. 

Eihäute:  Ohne  Ver- 
änderungen. 


8—4  Wochen  zu  früh 
geboren  am  29.  9.  04. 

Wird  gleich  in  Kur  ge- 
nommen. 

3.  10.  Die  Haut,  beson- 
ders der  Hände  und  der 
Füße,  zeigt  Neigung  zur 
Bildung  kleiner  Rhagaden. 

4.  10.    Schnupfen. 

7.  10.  Rhagaden  und 
Schnupfen  nehmen  ab. 

10.10.  Nach  der  IV.  Abt. 
des  Kommunehosp.  über- 
führt. Das  Kind  hat  sich 
bis  30.2.05  im  Hospital 
—  mit  Unterbrechung  von 
wenigen  Tagen  —  aufge- 
halten. 

Klin.  Diagn.:  Syph. 
cong.  (Atrophie,  Osteo- 
chondritis I.  Grades). 
Hat  im  ganzen  206  cg  Ca- 
lomel  bcKommen. 

80. 3.  Ist  klein  und  zart, 
scheint  doch  Aussicht  zu 
haben,  die  Infektion  zu 
überstehen. 

ca.  14  T^e  zu  früh  ge- 
boren am  20. 11.  04.  Gew. 
3200  g,  Länge  49  cm. 

Wird  sofort  in  der  Ent- 
bindungsanstalt in  Kur  ge- 
nommen. Kommt  nach  der 
IV.  Abt.  des  Kommuneh. 
am  6.  12.  Auf  der  Abtei- 
lung bis  17.1.05  mit  im 
ganzen  123  ce  Oalomel  be- 
handelt. Gedieh  hier  aus- 
gezeichnet. 

Gleich  nach  der  Ent- 
lassung wurde  das  Kind 
in  einer  Provinzstadt  in 
Pflege  gegeben.  Nach 
schnftlicher  Mitteilung  von 
der  Mutter  von  Ende  Fe- 
bruar 1905  gedeiht  es  aus^ 
gezeichnet. 


Bis  jetzt  handelt  es  sich  ja  nur  um  ein  sehr  kleines  Material,  aber 
es  scheint  mir,  daß  das  yerhältnismäßig  günstige  Schicksal  dieser  sechs 
Kinder  dazu  auffordern  muß,  auch  zukünftig  ein  gleiches  Vorgehen  an- 
zuwenden. In  den  Nabelschnüren  zweier  dieser  Kinder  fanden  sich  Ver- 
änderungen I.  Grades,  bei  den  vier  anderen  IL  Grades.  Drei  der  Kinder 
leben  noch  (30.  März  05)  und  scheinen  die  Möglichkeit  zu  besitzen  die 
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Infektion  zu  überstehen,  drei  sind  an  interkurrenten  Krankheiten,  ohne 
manifeste  Syphilissymptome  dargeboten  zu  haben,  gestorben.  Die  Organe 
der  zwei  Kinder,  die  (96,  97)  obduziert  wurden,  gaben  keine  Anhalts- 
punkte für  Syphilis.  Daß  die  angewendete  Behandlung  —  wenigsten* 
vorerst  —  das  Kind  Nr.  100  gegen  eine  deletäre  Infektion  geschützt  hat, 
davon  bin  ich  fest  überzeugt,  denn  es  fand  sich  in  der  Nabelschnur 
dieses  Kindes  eine  so  intensive  und  stark  verbreitete  Entzündung,  daß 
man  kaum  irre  geht  —  die  bei  der  Gruppe  der  nicht  präventiv  behan- 
delten Kinder  gemachten  Erfahrungen  in  Betracht  gezogen  —  wenn  man 
annimmt,  daß  dieses  Kind  dem  sicheren  Verderben  entgegengegangen 
wäre,  falls  man  unzweifelhafte  syphilitische  Manifestationeo  abgewartet 
hätte,  bevor  die  Merkurbehandlung  zur  Anwendung  gebracht  wurde. 

Hoffentlich  wird  die  Zukunft  noch,  auf  Grund  eines  größeren  Materials^ 
feststellen  können,  mit  wie  großem  Erfolg  sich  eine  gleich  nach  der 
Geburt  eingeleitete  Behandlung  anwenden  läßt. 


Die  Placenta. 

a)  Die  Placenta  foetalis. 

Wie  schon  in  der  geschichtlichen  Übersicht  erwähnt,  scheinen  die 
Forscher  der  letzten  Jahre  auf  diesem  Gebiete  mehr  und  mehr  zu  der 
Ansicht  gekommen  zu  sein,  daß  die  FBÄNKEL'sche  Granulationszellen- 
hyperplasie  der  Villi  von  allen  Placentarveränderungen  am  meisten  auf 
Syphilis  hindeutet,  daß  sie  aber  nicht  spezifisch  ist,  da  man  namentlich 
in  Fällen,  wo  die  Mütter  an  Nephritis  litten,  ganz  ähnliche  Veränderungen 
beobachtet  hat.  Einzelne  üntersucher,  wie  Rossinski  ^)  sind  jedoch  sehr 
geneigt,  die  Syphilis  für  die  einzige  Ursache  anzusehen.  Was  den  ma- 
ternen  Teil  des  Mutterkuchens  anbelangt,  so  soll  nach  Schwab  *)  das 
Auftreten  der  „miliaren  Gummata"  in  der  Decidua  serotina  der 
Syphilis  eigentümlich  sein.  Aber  fast  alle  späteren  Forscher  haben  von 
dieser  Auffassung  Abstand  genommen. 

Bei  meinen  Untersuchungen  wurde  die  Placenta  sofort  nach  der 
Entbindung  in  eine  Härtungsflüssigkeit  (in  der  Regel  10  %  Formaldehyd- 
lösung) gelegt.     Aus  jedem  Mutterkuchen  schnitt  ich   an  verschiedenen 


*)  Wenn  Rossinski  (1.  c.  p.  147)  ein  Gutachten  mitteilt,  das  er  als 
Sachverständiger  vor  Gericht  abgab  —  es  handelte  sich  darum,  ob  ein  Trauma 
in  einem  bestimmten  Falle  den  Tod  des  Fötus  verursacht  habe  —  worin  es 
heißt,  daß  der  Tod  des  Kindes  mit  Bestimmtheit  auf  Syphilis  zurückzuführen 
sei,  so  muß  diese  Erklärung  wohl  als  ein  Ausdruck  dafür  aufgefaßt  werden, 
daß  seiner  Meinung  nach  diese  Placentarveränderung  nur  der  Syphilis  eigen- 
tümlich sei,  da  er  die  Diagnose  nur  auf  Grund  derselben  stellt. 

«)  1.  c.  (diese  Abh.  p.  534). 
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Stellen  sechs  bis  zehn  Stücke  von  ca.  6 — 7  qcm  Flächenausdehnung 
durch  die  ganze  Dicke  der  Placenta  und  untersuchte  sie. 

Man  wird  finden,  daß  in  meinem  Material  zwei  Veränderungen  sehr 
häufig  vorkommen,  ödematöse  Schwellung  der  Villi  und  die  Fbänkel- 
sche  Granulationszellenwucherung;  diese  letztere  tritt  aber  nicht  so 
häufig  auf,  wenn  der  Fötus  syphilitisch  ist,  wie  es  von  Fränkel^)  be- 
hauptet wird,  nach  welchem  die  Zellenhyperplasie  bei  syphilitischen 
Früchten  nur  ganz  selten  fehlt.  Der  Grund  hierzu  ist  ohne  Zweifel 
darin  zu  suchen,  daß  Fbänkel  das  Schicksal  der  Kinder  nach  der  Ent- 
lassung nicht  weiter  verfolgt  hat.  Aber  gerade  bei  den  leicht  ange- 
griffenen Kindern,  die  bei  der  Geburt  kein  Syphilissymptom  darboten,^ 
fehlt  die  Hyperplasie  verhältnismäßig  oft.  Hierauf  werden  wir  später 
wieder  zurückkommen. 

Ödem.  Wo  diese  Veränderung  stärker  ausgeprägt  auftritt,  diffus 
in  der  ganzen  Placenta  oder  auf  begrenzten  Partien  derselben,  ist  sie  oft 
mit  bloßem  Auge  wahrnehmbar.  Die  Villi  sind  dicker,  plumper  und 
besonders  an  den  Spitzen  oft  sehr  geschwollen.  Die  Farbe  ist  gleich- 
mäßig graulich  rot.  Die  Resistenz  des  Gewebes  ist  vermindert.  Histo- 
logisch (siehe  Fig.  6)  zeigt  sich  die  Veränderung  sehr  charakteristisch. 
Wo  das  Odem  in  leichterem  Grade  auftritt,  sind  besonders  die  zentralen 
Teile  der  Villi  verändert.  Die  Bindegewebszellen  liegen  hier  weiter 
auseinander  als  unter  normalen  Verhältnissen,  die  feinen  Bindegewebs- 
fibrillen  bilden  ein  großmaschiges  Netzwerk,  deren  Maschen  leer  oder 
mit  einer  feiukörnigen  Substanz  (in  gehärteten  Präparaten)  gefüllt 
sind.  Nach  der  Peripherie  der  Villi  zu  liegen  die  Zellen  dichter  zu- 
sammen. Oft  bekommt  man  den  Eindruck,  als  ob  das  Gewebe  in  dieser 
peripheren  Kapsel  sogar  verdichtet  sei,  als  ob  ein  Teil  der  ursprüng- 
lich zentral  gelegenen  Zellen  gegen  die  Peripherie  hinausgepreßt  sei. 
Wo  das  Ödem  seinen  höchsten  Grad  erreicht  hat,  sind  auch  die  Zellen 
in  diesem  peripheren  Saum  auseiDander  zerteilt,  und  das  Syncytium  kann 
dann  auf  größere  oder  kleinere  Partien  zugrunde  gegangen  sein.  Zu- 
weilen kann  dieses  Bild  daran  erinnern,  was  man  bei  der  Mola  hyda- 
tidosa  beobachten  kann,  jedoch  fehlt  beim  Ödem  die  Proliferation  des 
Syncytiums  und  die  LANOHANs'sche  Zellenschicht,  welche  ja  einen  so 
erheblichen  Teil  der  Veränderungen  bei  der  Mola  ausmacht,  daß 
manche  diese  Veränderungen  für  die  essentielle  halten  (Maechand  \ 
L.  Fräekel^). 

Das  Ödem  der  Villi  findet  sich  häufiger  bei  Syphilis  als  bei  irgend 
einem  anderen   Leiden,   zuweilen  als  einzige  Placentarveränderung   und 


1)  1.  c.  (diese  Abh.  p,  528). 

^j  Über    den   Bau    der   Blasenmole  ^    Zeitschr.    f.  Geb.  u.  Gyn.    Bd.  32 
1835. 

«)  Zeitschr.  f.  Geb.  u.  Gyn.  Bd.  48  1894  und  Bd.  49  1895. 


Digitized  by  LjOOQIC 


60a  Thomson, 

«war  Damentliob  in  disseminierten  Herden,  aber  häufiger  mit  der  Granu- 
lationszellenhyperplasie  kombiniert. 

Die  Veränderung  kommt  nicht  ausschließlich  bei  Syphilis  vor.  Unter 
meinem  Eontrollmaterisl  —  die  Placentae  Ton  denselben  Fällen,  wo  die 
Nabelschnur  als  Kontrolle  diente  —  beobachtete  ich  das  Ödem  der  ViUi 
mehrere  Male,  namentlich  wo  die  Mütter  an  Nephritis  litten.  Zwei  tod 
diesen  Kindern  habe  ich  bis  zum  Ausgange  des  4.  Monats  beobachtet; 
eie  zeigten  keine  Spur  Yon  Syphilis.  Das  Ödem  war  in  diesen  Fällen 
viel  schwächer  als  das,  was  man  gewöhnlich  bei  Syphilis  findet.  Jedoch 
kann  auch  viel  stärkeres  Ödem  der  Villi  vorkommen,  ohne  daß  es  sich 
um  Syphilis  handelt.  Dies  war  der  Fall  in  einem  meiner  Kontrollfalle, 
wo  das  Kind  mit  sehr  starkem  Anasarca,  mit  Ascites,  Hydrothorax  und 
Hydropericardium  geboren  wurde.  Das  kutane  und  subkutane  Ödem 
war  hier  so  bedeutend,  daß  die  Epidermis  an  mehreren  Stellen,  nament- 
lich über  dem  größten  Teil  des  Abdomen,  in  Fetzen  abgelöst  war,  so 
daß  das  hochrote  Chorium  entblößt  lag.  Das  Kind  glich  bei  der  Ge- 
burt einer  macerierten  Frucht,  wurde  aber  lebend  mit  Respiration  und 
Herzschlag  geboren  —  starb  aber  gleich  nach  der  Geburt.  Weder 
durch  die  Anamnese  noch  bei  der  Sektion  der  Kindesleiche  fand  sich 
der  geringste  Anhaltspunkt  für  Syphilis.  Der  Grund  des  universellen 
Ödems  mußte  wahrscheinlich  auf  eine  abnorme  Kleinheit  (Aplasie)  dee 
ganzen  Herzens  in  Verbindung  mit  einem  Defekt  des  oberen  Teils  des 
Septum  ventriculorum  zurückgeführt  werden. 

Das  häufige  Auftreten  des  Ödems  der  Flacenta  bei  Syphilis  ist 
einer  der  Gründe  der  oft  beobachteten  Gewichtszunahme  des  Mutter- 
kuchens.    Während  das  Verhältnis  zwischen  dem  Gewicht  der  Flacenta 

und  dem  des  ausgetragenen  Fötus  normal  ungefähr  -j-z — tt  ist,    wird 

bei  Syphilis  das  Verhältnis  erheblich  zugunsten  der  Flacenta  ver- 
schoben. Man  sieht  z.  B.  nicht  selten  Placenten,  die  7 — 800  g  wiegen, 
während  das  Durchschnittsgewicht  der  normalen  ausgetragenen  Flacenta 
6 — 600  g  beträgt.  Diese  Gewichtszunahme  bei  Syphilis  rührt  nicht  allein 
von  der  ödematösen  Schwellung  der  Villi  her,  sondern  ist  auch  auf  die 
Zellenneubildung  (die  FßÄNKEL'sche  Granulationszellenwucherung)  die 
später  Erwähnung  finden  wird,  zurückzuführen. 

Ungefähr  alle  Autoren  heben  die  große  Bedeutung  heivor,  die  die 
Syphilis  für  die  Gewichtserhöhung  hat,  aber  es  ist  selbstverständlich 
unmöglich,  allein  durch  sie  sichere  Anhaltspunkte  für  die  Diagnose  zu 
bekommen.  Beispielsweise  wog  die  Flacenta  von  dem  oben  erwähnten, 
nicht  syphilitischen  Kinde,  das  an  universellem  Ödem  litt,  900  Gramm. 
Es  wird  auch  oft  und  mit  Recht  behauptet,  daß  das  Verhältnis  zwischen 
dem  Gewicht  der  Flacenta  und  dem  des  Fötus  von  viel  größerer  Be- 
deutung ist  als  das  absolute  Gewicht  des  Mutterkuchens,  da  der  ünter- 
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schied  des  Gewichts  deshalb  oft  sehr  bedeutend  wird,  weil  der  Fötus 
häufig  abnorm  wenig  entwickelt  ist,  während  die  Gewichtszunahme  der 
Flacenta  bedeutend  sein  kann. 

Unter  meinen  Fällen  wog  die  schwerste  Placenta  (Nr.  74)  1150  g; 

das  Gewicht  des  Fötus  betrug  hier  2900  g  (Verh.  ca.  -s-^). 

Fbänkel  ^),  CoÄBEA-DiAS  *),  RossiNSKi  *)  u.  A.  haben  ebenfalls  Pla- 
centen  gesehen,  die  über  1000  g  wogen.  Pbbeet*)  fand  sogar  eine 
Placenta  von  1680  g,  während  der  betr.  syphilitische,  macerierte  Fötus 

2150  g  wog  (Verh.  ca.  -p^). 


Die  FBÄNKEL'sche  Granulationszellenwucherung 
der  Zotten. 

Diese  Veränderung,  worauf  alle  Untersucher  so  großes  Gewicht  ge- 
legt haben,  seitdem  Fbänkel  im  Jahre  1873  die  hohe  Bedeutung  der- 
selben für  die  Diagnose  hervorhob,  ist  oft  nicht  zu  unterscheiden  von 
der  ödematösen  Anschwellung  der  Zotten  —  wenigstens  nicht  ohne  Hilfe 
des  Mikroskops.  Bei  beiden  Veränderungen  sind  die  Villi  dick,  ge- 
schwollen und  plump;  die  Farbe  des  Gewebes  ist  blasser  als  normal. 
Ein  Unterschied  herrscht  dagegen  hinsichtlich  der  Konsistenz.  Bei  der 
Granulationszellenhyperplasie  ist  die  Eesistenz  erhöht,  beim  Ödem  ver- 
mindert, dieses  Verhältnis  wird  aber  oft  verwischt,  weil  die  beiden  Ver- 
änderungen häufig  gleichzeitig  vorkommen.  Hierin  ist  vielleicht  der 
Grund  zu  suchen,  daß  einige  Forscher  behaupten,  die  Placenta  bei 
Syphilis  sei  weich  und  schlaff,  während  andere  sie  fest  und  dicht  ge- 
funden haben. 

Histologisch  ist  die  Veränderung  —  wenn  sie  einigermaßen  stark 
ausgeprägt  ist  —  sehr  in  die  Augen  fallend  (Fig.  7).  Die  Villi  — 
namentlich  die  feineu  Verästelungen  —  erscheinen  viel  voluminöser  als 
gewöhnlich;  das  Stromagewebe,  das  normal  nur  aus  spärlichen  Zellen 
und  feinen  Fibrillen  besteht,  ist  sehr  reich  an  Zellen.  Die  spindelför- 
migen Zellen  bilden  den  Hauptteil;  es  sind  aber  meistens  auch  mehr 
unregelmäßig  geformte  vorhanden,  wie  auch  kleine  protoplasmaarme, 
lymphocytenähnliche  Zellen.  Meistens  liegen  die  Zellen  so  dicht  zu- 
sammen, daß  die  Kontur  der  einzelnen  erst  deutlich  hervortritt,  wenn 
sie  vorher  künstlich  maceriert  und  isoliert  sind. 


^)  1.  c.  (diese  Abh.  p.  528). 

^)  De  Thypertrophie  placentaire    dans  les  cas  de  Syphilis,   Thdse,    Paris 
1891. 

8)  1.  c.  (diese  Abh.  p.  536). 

^)  Revue  obstetrlcale  du  21.  juin  1895  (cit.  nach  RoßSiN SKI,  1.  c). 
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Verschiedene  Uotersucher  sind  der  Ansicht,  daß  die  Zellenproli- 
feration  ihren  Ausgangspunkt  von  den  feinen  Gefäßen  der  Zotten  nimmt 
und  als  eine  produktive  Endo-perivasculitis  beginnt.  Dies  habe  ich  in 
meinen  Präparaten  nicht  beobachten  können,  dagegen  schien  es  mir 
daß  man  auffallend  häufig  sogar  bedeutende  Zellenzunahme  im  Stroma- 
gewebe  sieht,  ohne  daß  die  Gefäße  die  geringste  Veränderung  zeigten; 
ja  zuweilen  können  die  Gefäße  vollständig  komprimiert  sein,  aber  ohne 
daß  eine  Proliferation  der  Zellen  der  Gefäßwandungen  Torhanden  ist. 
Hiermit  soll  nicht  gesagt  sein,  daß  die  Endothelproliferation  nicht  vor- 
komme. Ich  habe  sie  wiederholt  selbst  in  meinen  Präparaten  beobachtet. 
Der  Querschnitt  der  Gefäße  erscheint  dann  wie  runde  Zellenhaufen,  die 
aus  dicht  zusammenliegenden  Zellen  mit  stark  gefärbten  Kernen  be- 
stehen (Fig.  7x)  —  es  dürfte  aber  kaum  richtig  sein,  hieraus  generelle 
Schlüsse  zu  ziehen.  Der  Prozeß  kann  wahrscheinlich  sowohl  im  Stroma- 
gewebe  als  in  den  Gefäßen  beginnen ;  etwas  Bestimmtes  läßt  sich  darüber 
nicht  sagen.  Ebensowenig  ist  es  berechtigt,  im  einzelnen  Falle  von  der 
Verteilung  der  neugebildeten  Zellen,  besonders  um  die  Gefäße  oder  im 
Stromagewebe  nach  den  intervillösen  Räumen  zu,  Schlüsse  auf  den  Aus- 
gangspunkt des  Prozesses  zu  ziehen,  um  hierdurch  einen  Anhaltspunkt 
für  die  Annahme  einer  germinativen  oder  placentaren  Infektion  zu  be- 
kommen. Außerdem  kann  die  Verteilung  der  neugebildeten  Zellen  an 
verschiedenen  Stellen  derselben  Placenta  verschieden  sein,  so  daß  man 
allein  schon  aus  diesem  Grunde  unmöglich  sagen  kann,  wo  der  Prozeß 
anfängt. 

Infolge  der  starken  Volumenvergrößerung  der  Villi  sind  die  inter- 
villösen Räume  verengt,  ja  zuweilen  liegen  die  Villi  ganz  dicht  gegen- 
einander, so  daß  die  zusammenstoßenden  Flächen  eben  werden,  wie 
wenn  sich  Gallensteine  gegeneinander  facettieren.  Nach  Angaben  mehrerer 
Forscher  ist  das  Syncytium  meistens  proliferiert,  wenn  dieses  auch  nicht 
konstant  ist.  Rossinski  ^)  fand  sogar  syncytiale  Inseln  mitten  im  Villus- 
stroma,  und  er  meint,  daß  dies  durch  Hineinwachsen  von  der  Ober- 
fläche der  syncytialen  Massen  geschehe. 

Daß  eine  Vermehrung  der  syncytialen  Elemente  stattfindet,  ist  wohl 
nicht  unwahrscheinlich,  da  die  syncytiale  Bekleidung  der  Villi  selten 
dünner  ist  als  unter  normalen  umständen,  trotzdem  der  Umfang  größer 
geworden  ist ;  eine  stärkere  Proliferation  habe  ich  jedoch  nie  beobachtet. 
Man  findet  in  ganz  normalen  Placenten  desselben  Alters  eine  nicht  un- 
bedeutende Variation  zwischen  dem  Reichtum  der  syncytialen  „Knospen" 
(zum  größten  Teil  Spitzen  der  feinsten  Villi,  die  nur  aus  Syncytium  ohne 
Stroma  bestehen).  Eine  deutliche  Vermehrung  dieser  Syncytialknospen 
habe  ich  bei  Syphilis  niemals  gesehen. 


1)  1.  c.  (diese  Abb.  p.  536). 
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RossiNSKi  beschreibt,  wie  erwähnt,  syncytiale  „Einschlüsse",  die  in 
der  Kegel  von  einer  Schicht  LAKOHAi^s'scher  Zellen  umgeben  sind  und 
im  Stromagewebe  liegen.  Hitschmann  und  Volk^)  erklären  ihr  Ent- 
stehen durch  das  Zusammenwachsen  des  Stromas  zweier  zusammen- 
liegender Villi  nach  teilweiser  Destruktion  der  Syncytialbekleidung.  Wenn 
diese  auf  einer  begrenzten  Partie  erhalten  bleibt,  hat  es  den  Anschein, 
als  ob  eine  Syncytiuminsel  mitten  in  einem  einzelnen,  stark  verdickten 
Villus  läge.  Ein  Teil  der  KossiNSKi'schen  Bilder  können  zweifellos  auch 
am  leichtesten  auf  diese  Weise  gedeutet  werden  (siehe  z,  B.  Fig.  6  u. 
15)  —  und  daß  solches  wirklich  geschehen  kann,  habe  ich  unter  meinen 
Präparaten  in  einem  Falle  bei  einer  Serienuntersuchung  gesehen,  wie 
folgende  schematische  Zeichnuog  zeigt. 


Auf  diese  Weise  lassen  sich  aber  nicht  Rossinski's  Fig.  13  und  14 
erklären.  Hier  sieht  toan  eine  Syncytiuminsel,  die  von  einer  Schicht 
großer  klarer  Zellen  umgeben  ist,  welche  nach  Rossinske's  Ansicht  von 
der  LANGHANs'schen  Zellenschicht  herrührt.  Solche  Bildungen  habe  ich 
auch,  namentlich  in  macerierten  Placenten  wiederholt  gesehen,  wenn  auch 
seltener,  als  man  nach  Rossinski's  Angabe  erwarten  sollte.  Wenn 
RossiNSKi's  Erklärung  wirklich  richtig  wäre,  würde  es  höchst  eigentüm- 
lich sein,  daß  die  LANGHANs'schen  Zellen  in  diesen  „Einschlüssen"  er- 
halten sind,  während  sie  doch  sonst  fast  überall  in  der  letzten  Hälfte  der 
Schwangerschaft  von  der  Vülusoberfläche  verschwunden  sind.  Daß 
jedenfalls  einige  von  diesen  „Einschlüssen"  nicht  den  Ursprung  haben, 
den  RossiNSKi  ihnen  beilegt,  ersah  ich  bei  einer  näheren  Untersuchung 
einer  meiner  Placenten,  wo  ich  in  mehreren  Villi  Bildungen  fanden,  die 
genau  Rossinski's  Fig.  13  und  14  entsprachen;  es  waren  runde  Syncy- 
tialklumpen,  die  von  einer  Reihe  klarer,  epithelähnlicher  Zellen  einge- 
schlossen waren.  An  einer  Stelle,  wo  es  möglich  war,  eine  solche  Insel 
durch  eine  längere  Reihe  von  Schnitten  zu  verfolgen,  zeigte  es  sich,  daß 
sie  der  Querschnitt  eines  Blutgefäßes  war.  Der  syncytiumähnliche  zen- 
trale Teil  entstand  durch  starke  Proliferation  der  Endothelzellen,  die 
auf  einer  Strecke  die  Lichtung  vollständig  ausfüllten.  Die  dem  Gefäße 
am  nächsten  liegenden  Stromazellen  waren  geschwollen  und  epitheloid. 
Im  einzelnen  Schnitt  bekamen  sie  dadurch  Ähnlichkeit  mit  den  Lanohans'- 


1)  Wiener  klin.  Wochenscbr.  1903. 
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sehen  Zellen.  Kossinski*)  behanptet,  daß  ähnliche  Bildtmgen  nur  von 
Langhans*)  beschrieben  sind,  der  sie  in  einer  Abortplacenta  fand,  wo 
RossiNSKi's  Meinung  nach  der  Abort  durch  Syphilis  yerursacht  war  — 
sowie  Ton  Nettmann*)  und  Chaletsky*),  die  bei  Mola  hydatidosa  das 
Hineinwachsen  der  Syncytiummassen  ins  Stromagewebe  beobachteten. 
Bei  der  Mola  hydatidosa  habe  ich  auch  unzweifelhafte  Syncytiuminseln 
im  Stromagewebe  liegen  sehen,  das  von  einem  Kranze  von  Lanohaxs'- 
schen  Zellen  umgeben  war.  Bei  den  frtlhen  Stadien  der  Mola  sind  ja 
indessen  die  LANGHAKs'schen  Zellen  nicht  nur  an  den  größten  Partien 
der  Villi  erhalten,  sondern  auch  bedeutend  proliferiert,  so  daß  die  Villi 
an  einzelnen  Stellen  außer  dem  Syncytium  mit  vielen  Schichten  der 
LANGHANs'schen  Zellen  bekleidet  sind.  Die  erwähnte  Epithelinsel  in 
dem  von  mir  untersuchten  Fall  von  Mola  entstand  durch  einen  Quer- 
schnitt einer  kryptförmigen  Einstülpung  des  Epithels  an  der  Oberfläche. 
Ob  es  sich  hier  um  ein  aktives  Hineinwachsen  des  Epithels  oder  um 
eine  Einstülpung  der  Oberfläche  durch  die  Schwellung  des  Stromagewebes 
handelt,  vermag  ich  nicht  zu  entscheiden.  Es  ist  wohl  nicht  unwahr- 
scheinlich, daß  eine  ähnliche  Kryptenbildung  bei  der  Granulationszellen- 
hyperplasie  der  Villi  stattfinden  kann,  wenn  die  Proliferation  der  Zellen 
des  Stromagewebes  an  verschiedenen  Stellen  in  einem  Vilius  mit  un- 
gleicher Stärke  vor  sich  geht,  wenn  ich  es  auch  in  meinen  Präparaten 
nie  gesehen  habe. 

Zuweilen  sind  die  Villi  fibröser,  als  es  Fig.  7  zeigt,  doch  ist  es 
selten,  daß  die  feinen  Villenverästelungen  in  wesentlichem  Grade  sklero- 
siert werden,  dagegen  ist  es  nicht  ungewöhnlich,  daß  man  fibröse  Um- 
bildungen der  gröberen  Villenäste  trifit.  Wo  sich  sowohl  die  Zellen- 
neubildung als  auch  die  Sklerosierung  im  selben  größeren  Villusaste 
vereinigt  findet,  kann  zuweilen  ein  eigentümliches  Bild  entstehen  (Fig.  S), 
indem  das  Gewebe  knorpelähnlich  wird.  Die  Ähnlichkeit  mit  Knorpel 
wird  größer,  wenn  eine  solche  sklerosierte  Partie  von  dichtgewebten  Fi- 
brillen umgeben  ist,  die  gleichsam  eine  Kapsel  um  dieselbe  bildet  und 
sie  von  dem  übrigen  Stroma  des  Vilius  mehr  isoliert  Diese  Veränderung 
habe  ich  bei  keinem  Untersucher  beschrieben  gefunden,  was  wohl  auf 
ihr  seltenes  Vorkommen  zurückgeführt  werden  muß.  Ich  fand  sie  unter 
meinen  Präparaten  nur  zweimal  (Nr.  81  und  92).  In  dem  einen  Falle 
war  die  Frucht  maceriert,  in  dem  anderen  lebte  das  Kind,  wodurch  die 
Möglichkeit  ausgeschlossen  ist,  daß  dieses  eigentümliche  Aussehen  durch 
die  Maceration  allein  bewirkt  werde. 


1)  1.  c.  (diese  Abh.  p.  536). 

*)  Syncytium  und  Zellschicht  etc.,  Beiträge  z.  Geb.  u.  Gyn.  Bd.  V  1901. 

8)  MoDatsschr.  f.  Geb.  u.  Gyn.  Bd.  6. 

*)  Hydatidenmole,  I.-D.,  Bern  1889. 
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Wbb  die  Gefäße  in  den  gröBeien  YiUtisstämmen  betrifft,  so  findet 
man  sie  selten  Teränderi  In  der  älteren  Literatur  wird  häufig  ange- 
geben;  daß  die  Gefäße  in  den  größeren  Yillnsästen  obliteriert  sind ;  hier 
hat  man  aber  ohne  Zweifel  oft  —  wie  dies  kürzlich  auch  Seitz*)  hin- 
sichtlich der  Behauptung,  daß  die  Gefäße  in  der  normalen  reifen  Placenta 
teilweise  obliteriert  seien,  hervorgehoben  hat — teils  andere  vorhandene  Ver- 
änderungen, wie  Infarkte  übersehen,  teils  die  Kontraktion  der  Gefäße 
mit  der  Obliteration  verwechselt.  Damit  will  ich  jedoch  nicht  abstreiten, 
daß  wirklieh  obliterierende  Entzündungen  in  den  größeren  Yillasgefaßen 
vorkommen  können,  gewöhnlich  sind  sie  aber  nicht,  — 

Kommt  die  FBÄNiGEL'sche  Yillushyperplasie  ausschließlich  bei  Sy- 
philis vor?  Wie  erwähnt,  haben  mehrere  der  neuesten  Forscher  dies 
bezweifelt  (Hitschmann  und  Yolk,  Nelis,  Seitz  etc»),  während  Robsinski 
die  Syphilis  für  ihre  einzige  Ursache  hält. 

Unter  meinen*)  30  Fällen  mit  lebend  gebomen  oder  unmittelbar 
vor  der  Geburt  gestorbenen  Kindern,  die  sich  alle  früher  oder  später 
als  syphilitisch  erwiesen,  fand  sich  die  YillusTeränderung  ^  13  mal,  in  den 
Placenten  von  den  nicht  syphilitischen  Kindern  2  mal.  Beide  Male 
zeigte  sich  die  Yeränderung  nur  in  einzelnen  Gruppen  der  Yilli  und 
trat  nicht  besonders  stark,  aber  doch  deutlich  erkennbar  auf.  Die  beiden 
Kinder,  von  denen  das  eine  (Nr.  40)  im  Alter  von  1^/^  Monaten  an 
akutem  Gastrointestinalkatarrh  starb,  das  andere  (Nr.  7)  jetzt  18  Monate 
alt  ist,  haben  nie  Zeichen  von  Syphilis  dargeboten.  Die  Nabelschnüre 
waren  in  beiden  Fällen  normal.  Ich  habe  bei  Erwähnung  der  Nabel* 
Schnurentzündung  die  Yermutung  ausgesprochen,  daß  ein  Kind  dauernd 
frei  von  Syphilissymptomen  sein  kann,  selbst  wenn  sich  schwache  syphi- 
litische Yeränderungen  in  seiner  Nabelschnur  finden.  Dies  könnte  ich 
auch  hier  geltend  machen.  Wenn  ich  mich  indessen  den  Untersucbem 
anschließe,  die  die  Granualationszellenbyperplasie  nicht  für  spezifisch 
syphilitisch  ansehen,  so  hat  dies  seinen  Grund  darin,  daß  ich  in  zwei 
von  meinen  Kontrollfallen,  wo  kein  Anhaltspunkt  für  die  Syphilisdia- 
gnose  vorlag,  Gruppen  von  zellenreichen  Villi  von  ganz  demselben  Aus- 
sehen fand,  die  sonst  bei  niedrigeren  Graden  der  Granulationszellenhyper- 
plasie  bei  Syphilis  vorkommen.  Die  Mutter  des  einen  der  zwei  Kinder  — 
die  jetzt  8  und  10  Monate  alt  und  immer  gesund  gewesen  sind  —  bot 
bei  der  Entbindung  Zeichen  von  Nephritis  (Albumen  und  Cylinder  im 
Urin)  dar;  die  andere  war  jedenfalls  anscheinend  gesund.  Zwischen 
den  übrigen  Kon  troll  fällen,  Nr.  103  ausgenommen,  wo  Mutter  und  Kind 
sich  später  als  syphilitisch  zeigten,  hatte  ich   keine  Placenta   mit  un- 


^)  V.  WinckeFs  Handb.  d.  Geburtsh.  Bd.  2  p.  1135. 
«)  Nr.  9,  10,  12,  17,  31,  42,  46,  48,  58,  60,  63,  65,  67,  69,  70,  72,. 
73,  74,  77,  78,  79,  80,  83,  84,  85,  86,  88,  91,  92,  93. 

»)  Nr.  31,  63,  69,  72,  74,  77,  78,  79,  85,  86,  91,  92,  93. 
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zweifelhafter  Villushyperplasie  gefunden;  der  Zellenreichtum  der  Villi 
in  den  verschiedenen  Placenten  von  demselben  Alter  variierte  aber  innere 
halb  recht  weiter  Grenzen,  und  es  kann  deshalb  ziemlich  willkürlich 
sein,  was  man  für  beginnende  Hyperplasie  ansehen  will. 

Wie  gesagt,  war  die  Villushyperplasie  sowohl  in  den  beiden  Kon- 
trollfallen als  in  den  zwei  Fällen,  wo  die  Mütter  Syphilis  hatten,  die 
Kinder  aber  gesund  waren,  nur  in  geringem  Grade  vorhanden.  Wenn 
ich  glaube,  daß  es  sich  wirklich  in  diesen  Fällen  um  eine  pathologische 
Veränderung,  nicht  um  eine  physiologische  Abweichung  handelt,  so  hat 
dies  seinen  Grund  darin,  daß  die  veränderten  Villi  in  Gruppen  auf- 
treten und  sich  daher  deutlich  von  der  Hauptmasse  der  Villi  in  den 
betreflfenden  Placenten  abheben. 

Aber  sei  es,  daß  man  diese  geringe  Villushyperplasie  für  etwas 
Krankhaftes,  sei  es,  daß  man  sie  nur  für  eine  zufällige  Variation  ansieht^ 
eins  geht  aus  dem  Gesagten  hervor,  nämlich,  daß  man  mit  Vorsicht  von 
der  Existenz  geringer  Grade  der  FBÄNEEL'schen  Granulationszellenhyper- 
plasie  auf  das  Vorhandensein  von  Syphilis  schließen  darf. 

Etwas  anderes  ist  es,  wenn  die  Hyperplasie  ausgeprägt  ist.  Dann 
hat  die  Placenta  in  der  Regel  nicht  unbedeutend  an  Gewicht  und  Umfang 
zugenommen.  Die  Konsistenz,  Farbe  und  das  Aussehen  der  Schnitt- 
fläche ist,  wie  erwähnt,  bis  zu  einem  gewissen  Grade  charakteristisch. 
Wo  die  Hyperplasie  bedeutend  ist,  erscheint  die  Ausbreitung  gleichzeitig 
meistens  diffus,  oder  sie  ist  doch  auf  große  Partien  der  Placenta  aus- 
gedehnt, die  an  der  Schnittfläche  eigentümlich  bunt  sein  kann,  da  die 
Gefäße  in  den  am  wenigsten  veränderten  Zotten  kompensatorisch  dilatiert 
sind.  Solche  stark  ausgeprägten  Veränderungen  habe  ich  nur  bei 
Syphilis  beobachtet. 

Ebenso  wie  bei  der  NabelschnurentzünduDg  im  großen  und  ganzen  ein 
gerades  Verhältnis  zwischen  der  Stärke  der  Entzündung  und  der  Schwere 
der  Allgemeininfektion  des  Fötus  besteht,  findet  man  auch  hier  ein  ähn- 
liches Verhältnis  zwischen  der  Intensität  der  Zellenhyperplasie  und  der 
universellen  Infektion  des  Kindes,  jedenfalls  so  weit,  daß  die  Hyperplasie 
geringer  war,  mitunter  sogar  ganz  wegfiel,  je  später  nach  der  Geburt 
die  Syphilis  bei  dem  Kinde  zum  Ausbruche  kam.  Werden  die  Kinder 
•dagegen  mit  den  manifesten  Zeichen  der  Syphilis  geboren,  oder  bricht 
Syphilis  im  Laufe  einiger  Tage  nach  der  Geburt  aus,  so  fehlt  die  Villus- 
hyperplasie selten;  sie  ist  oft  sehr  augenfällig  und  nimmt  den  größten 
Teil  der  Placenta  ein. 

In  zwei  Placenten  (Nr.  63  und  67)  fand  sich  eine  außerordentlich 
starke  Ausweitung  der  Gefäße  in  fast  allen  Villi;  in  der  einen  (Nr.  63) 
waren  außerdem  Gruppen  von  zellenreichen  Villi  vorhanden.  Das  £[ind 
starb  im  Alter  von  5  Wochen,  ohne  daß  deutliche  Syphilissymptome 
zum  Vorschein  kamen;  die  Sektion  aber  zeigte  syphilitische  Verände- 
rungen  der  Organe.    Das  andere  Kind   starb   gleich  nach   der  Geburt 
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ffiit  syphilitischen  VeräDdemngen  der  LimgeB,  der  Leber,  de9  Pankreas  etc. 
Die  Placenta  hatte  überall  ganz  dasselbe  Aussehen  wie  der  größte  Teil 
der  Placeota  von  Nr.  67.  Die  Gefäße  waren  überall  außerordentlich 
6tark  erweitert;  das  Stromagewebe,  das  eher  zellenarm  als  normal  ge^ 
nanot  werden  konnte,  war  zu  haarfeinen  Septen  zwischen  den  einzelnen 
-Gefäßen  zusammengepreßt.  An  manchen  Stellen  erinnerte  das  Bild  fast 
an  Angiom. 

Die  Frage  liegt  nahe,  ob  diese  auffallende  Gefaßdilatation  nicht 
nur  ein  Ausdruck  der  Asphyxie  war.  Das  Kind  (Nr.  67)  wurde  schein- 
tot geboren  und  starb  3  Tage  nach  der  Geburt.  Das  andere  Kind 
2eigte  sich  bei  der  Geburt  nicht  asphyktisch.  Ich  habe  zum  Zwecke 
der  Vergleichung  Placentastticke  von  drei  Fällen  mikroskopiert,  wo 
Syphilis  ausgeschlossen  werden  konnte,  und  wo  die  Kinder  asphyktisch, 
-ohne  Respiration  vor  der  Unterbindung  der  Nabelschnur  geboren  wurden.  In 
diesen  Fällen  fand  sich  wohl  eine  bedeutende  Hyperämie  der  Zotten,  sie  war 
ii,ber  bei  weitem  nicht  so  stark  wie  in  den  beiden  erwähnten  Placenten. 
Vielleicht  ist  dies  nur  eine  Zufälligkeit;  ich  kann  jedoch  nicht  umhin, 
-es  für  möglich  zu  erklären,  daß  wir  es  hier  mit  dem  ersten  Stadium  der 
Zottenhyperplasie  zu  tun  haben.  In  seiner  kürzlich  erschienenen  Mono- 
graphie über  die  Leiden  des  Knochensystems  bei  der  hereditären  Syphilis 
sagt  HocHsiNGEB^)  über  das  erste  Stadium  der  Osteochondritis  syphilit. 
(S.  125):  „In  den  allerfrühesten  Stadien  des  Prozesses,  insolange  noch 
keine  herdförmigen  Verdichtungen  des  Markgewebes  an  der  Ossifika- 
tionsgrenze  zu  erblicken  sind,  ist  die  Vaskularisation  noch  eine  lebhaft 
gesteigerte.  Hand  in  Hand  mit  der  Entwicklung  herdförmiger  spezi- 
fischer Granulationsvorgänge  ist  eine  Verminderung  des  Blutgefaßgehaltes 
festzustellen,  indem  die  neugebildeten  Kapillaren  in  dem  üppig  wuchernden 
<j)ranulationsgewebe  zugrunde  gehen. ^ 

In  Wirklichkeit  herrscht  in  manchen  Punkten  eine  große  Überein- 
stimmung zwischen  den  pathogolischen  Prozessen  bei  der  syphilitischen 
Osteochondritis  und  der  FaÄNKEL'schen  Villushyperplasie. 

Bei  beiden  Prozessen  bildet  sich  ein  zellenreiches  Gewebe,  das 
wesentlich  aus  spindelförmigen  Zellen  besteht ;  in  beiden  Prozessen  kann 
sich  daran  eine  richtige  Abszeßbildung  anschließen,  auf  die  wir  später 
hinsichtlich  der  Placenta  genauer  eingehen  werden.  Für  die  Richtigkeit 
der  Auffassung  von  der  bedeutenden  Hyperämie  in  den  beiden  erwähnten 
Placenten  als  erstes  Stadium  der  Granulationszellenhyperplasie  könnte 
auch  der  Umstand  sprechen,  daß  bei  Gruppen  von  Villi  in  der  einen 
Placenta  (Nr.  63)  die  FiilNKEL'sche  Veränderung  deutlich  entwickelt  war. 

Ich  habe  bisher  die  Piacentaveränderungen  bei  Syphilis  in  den 
Fällen  nicht  erwähnt,  wo  der  Fötus  maceriert  zur  Welt  kommt.    Unter 


^)  Studien  über  die  hereditäre  Syphilis,  2.  Teil,  Leipzig  und  Wien  1904. 
Ziegler,  Beiträge  zur  path.  Anat.    XXXVIII.  Bd,  39 
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den  26  ^)  macerierten  Placenten,  die  mein  Material  enthält;  fand  sich 
die  yillusliTpertropbie  mit  Zellenneubilung  ^)  12  mal.  Da  aber  mehrere 
Forscher  der  Ansicht  sind,  daß  eine  solche  Zellenproliferation  allein  in- 
folge des  Aufenthaltes  der  Placenta  im  Uterus  uach  dem  Tode  der 
Früchte  entstehen  kann,  so  werde  ich  hierauf  erst  näher  nach  der  Er- 
wähnung der  Veränderungen  eingehen,  die  ausschließlich  durch  Rotentioix 
des  Eies  im  Uterus  nach  dem  Tode  der  Frucht  entstehen. 

Das  Ergebnis  des  Obigen  kann  demnach  folgendermaßen  zusammenge- 
faßt werden:  Geringe  Grade  yon  Veränderungen,  die  sich  von 
der  FBÄNKEL'schen  Granulationszellenwucherung  nicht 
unterscheiden  lassen,  finden  sich  auch,  wenn  auch  selten^ 
ohne  Verbindung  mit  Syphilis.  Die  stark  ausgesprocheneik 
Veränderungen  hat  man  nur  bei  der  Syphilis  gefunden» 
Da  der  Unterschied  zwischen  den  durch  Syphilis  und 
andere  ätiologische  Faktoren  hervorgerufenen  Verände- 
rungen nur  ein  quantitativer  ist,  so  kann  man  in  dem 
einzelnen  Falle  nur  mit  mehr  oder  minder  großer  Wahr- 
scheinlichkeit beurteilen,  ob  Syphilis  die  Ursache  ist 
oder  nicht.  Ebenso  wie  bei  der  Nabelschnurentzündung 
besteht  im  großen  und  ganzen  ein  gerades  Verhältnis 
zwischen  der  Stärke  der  Villushyperplasie  und  der  gene- 
rellen Infektion  des  Fötus.  Was  die  macerierten  Pla- 
centen  betrifft,  dürfen  vielleicht  noch  andere  Faktoren 
mit  in  Betracht  kommen,  mit  welchen  wir  uns  noch  später  be- 
schäftigen werden. 

Mit  der  Villushyperplasie  zusammen  findet  sich  zuweilen  eine  andere 
Veränderung,  die  Abszeßbildung  in  den  Zotten.  Diese  Ver- 
änderung ist  von  den  meisten  Untersuchern  sehr  wenig  beachtet  worden. 
Sie  erwähnen  sie  entweder  überhaupt  nicht,  oder  nur  ganz  beiläufig, 
ohne  ihr  weitere  Bedeutung  beizumessen.  Von  neueren  Forschern  er- 
wähnt eigentlich  nur  Mrazek*)  anläßhch  einer  Diskussion  über  dift 
NabelscbnurentzünduDg  bei  Syphilis,  daß  er  ähnliche  Veränderungen  der 
Placenta  gesehen  habe.  Wie  ich  bereits  in  der  geschichtlichen  Einleitung 
bemerkt  habe,  hat  Zilles  *)  wahrscheinlich  eine  Anzahl  von  diesen  Ab- 
scessen  als  „Gummaknoten"  beschrieben;  es  ist  ihm  aber  der  Unter- 
schied zwischen  diesen  und  den  weißen  Infekten  nicht  klar  gewesen,  und 
hierauf  kann  vermutlich  die  später  allgemein  wiederholte  Behauptung^ 


^)  Nr.  1,  11,  13,  14,  19,  21,  26,  28,  32,  49,  50,  56,  57,  59,  61,  62^ 
68,   71,  75,  76,  81,  82,  87,  89,  90,  94. 

2)  Nr.  11,  14,  21,  32,  49,  57,  59,  75,  76,  81,  87,  89. 

^)  Öle  Syphilis  der  Mutter  und  der  Neugeborenen,  Wien.  klin.  Wochen- 
schrift 16.  Jahrg.  Nr.  18  p.  526   1903. 

*)  Stadien  über  Erkrankungen  der  Placenta  etc.,  Tübingen  1885. 
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daß  ZiLLEs'  „Gummaknoten^  nur  weiße  Infarkte  seien,  zurückgeführt 
werden. 

Die  Abszeßbildung  in  den  Villi  bildet  in  vielen  Punkten  ein  Ana- 
logen zur  Nabelschnurentzündung.  Bei  beiden  Prozessen  handelt  es  sich 
um  eine  mehr  oder  minder  bedeutende  Infiltration  der  Gewebselemente 
mit  polymorphkernigen  Leukocyten;  daran  schließt  sich  in  schwereren 
Fällen  Nekrose  und  Verkalkung. 

Die  veränderten  Villi  haben  ein  sehr  charakteristisches  Aussehen; 
meistens  treten  sie  in  Haufen  auf.  Wo  diese  so  groß  sind,  daß  man 
sie  mit  bloßen  Augen  sehen  kann,  treten  sie  als  gelbe,  strukturlose 
Knoten  von  verschiedener  Größe  —  von  kaum  sichtbaren  bis  zu  hasel- 
oder  walnußgroßen  —  auf.  Mehrere  kleinere  Herde  können  dicht  zu- 
sammen  liegen  oder  teilweise  konfluieren  (siehe  Fig.  9).  Sie  haben  eine 
oberflächliche  Ähnlichkeit  mit  den  Infarkten,  aber  bei  einiger  Übung 
ist  es  doch  meistens  möglich,  den  Unterschied  mit  bloßem  Auge  zu  er- 
kennen. Die  Abszesse  sind  nämlich  etwas  gelber  als  die  Infarkte,  auch 
ist  die  Begrenzung  in  der  Regel  verschieden.  Diese  sind  meistens  von  einem 
festeren,  weißlich  grauen  Rande  umsäumt,  der  hauptsächlich  aus  Decidual- 
zellen  oder  vielleicht  Ektodermzellen  und  deren  Verwandlungsprodukten, 
sowie  zuweilen  aus  Fibrin  besteht.  Die  Abszesse  haben  keinen  solchen  Rand^ 
sondern  verlieren  sich  allmählich  in  den  Umgebungen.  Zuweilen  sieht  man 
eine  Erweichung  des  zentralen  Teils  der  Knoten.  Macht  man  einen  Schnitt,, 
so  fließt  der  Eiter  heraus,  und  es  bleibt  eine  Caverne  zurück.  Auch 
hier  ist  eine  Verwechslung  mit  den  erweichten  Infarkten  möglich,  die 
ja  gerade  als  Cavernen  mit  einem  puriformen,  zuweilen  blutig  gefärbten 
Inhalt  auftreten.  Meistens  wird  es  aber  genügen,  einen  Tropfen  des 
Caverneninhaltes  unter  dem  Mikroskop  zu  betrachten.  Bei  den  Ab- 
szessen finden  sich  Detritus  und  Leukocyten,  wenn  diese  sich  auch  oft 
in  mehr  oder  minder  fortgeschrittenem  Zerfall  befinden.  Bei  den  In- 
farkten besteht  der  Inhalt  dagegen  ausschließlich  aus  Detritus. 

Ahnliche  Bildungen  können  femer  auch  bei  Tuberkulose  vorkommen, 
wo  namentlich  Schmorl  und  Kockel^)  auf  das  Auftreten  von  kaseösen 
Herden  und  die  Entwicklung  von  tuberkulösem  Granulationsgewebe,  in 
dem  meistens  Tuberkelbazillen  nachgewiesen  werden  können,  aufmerksam 
gemacht  haben. 

Fig.  10  zeigt  die  histologischen  Veränderungen  vom  Rande  einer 
Caverne  in  einer  meiner  Placenten.  Das  Villusstroma  ist  außerordent- 
lich dicht  mit  Leukocyten  infiltriert,  wovon  ein  Teil  noch  gut  erhalten 
ist,  während  die  meisten  nur  aus  stark  gefärbten  Körnern  bestehen,  die 
in  regellosen  Klumpen  zusammenliegen  und  hier  und  dort  mit  Kalk- 
kömern  vermischt  sind.     Die  umgebenden  intervillösen  Räume  sind  mit 


^)  Die  Tuberkulose  der  menschlichen  Placenta  etc.,  Ziegler's  Beiträge  z. 
pathol.  Anat.  Bd.  16  1894. 
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Leukocyten  und  Fibrin  ausgefüllt  Das  Syncytium  ist  fast  überall  zu- 
grunde gegangen,  wodurch  es  an  den  meisten  Stellen  unmöglich  wird, 
irgend  eine  scharfe  Begrenzung  der  Villi  zu  sehen.  Bei  starker  Ver- 
größerung kann  man  noch  lange  auf  nach  y.  Gissoi^'s  Methode  ge- 
färbten Schnitten  rötliche  Bindegewebsfibrülen  sehen,  die  durch  Leuko- 
i^jien  auseinandergetrieben  sind.  Die  Stromazellen  sind  größtenteils  zu- 
grunde gegangen,  nur  hier  und  da  sind  einzelne  zwischen  den  Leuko- 
cyten zerstreut.  Sie  sind  leicht  an  ihren  großen,  schwächer  gefärbten 
Kernen  zu  erkennen.  Die  Gefäße  der  Villi  sind  vollständig  zugrunde 
gegangen.  Wo  der  Prozeß  noch  nicht  seinen  Höhepunkt  erreicht  hat, 
köpnen  die  Lumina  mit  Thrombenmassen  ausgefüllt  sein,  später  wird 
alles  von  den  Leukocyten  überwuchert.  Die  benachbarten  Teile  der. 
Decidua  enthalten  zuweilen  reichlich  Leukocyten,  zuweilen  sind  sie  voll- 
ständig unverändert. 

Stammen  die  Leukocyten  vom  Blute  der  Mutter  oder  von  dem  des 
Fötus?  Kommen  sie  von  den  intervillösen  Bäumen  oder  den  Villus- 
gefäßen,  oder  sind  sie  von  der  Decidua  direkt  auf  die  Villi  binüberge- 
wandert?  Wo  der  Prozeß  am  stärksten  entwickelt  ist  —  wie  dies 
Fig.  10  zeigt  —  ist  es  unmöglich,  hierüber  zu  entscheiden.  Wo  sich 
die  Veränderungen  dagegen  in  ihrem  Anfangsstadium  befinden  (siehe 
Fig.  11),  deuten  sie  darauf  hin,  daß  die  Emigration,  jedenfalls  anfangs, 
von  den  Villusgefäßen  ausgeht.  Fig.  11  zeigt  die  Entzündung  in  ihrer 
Entwicklung.  Das  Syncytium  ist  überall  gut  erhalten ;  das  Stromage- 
webe  erscheint  etwas  zellenhaltiger  als  gewöhnlich.  Längs  der  Peripherie 
der  Villi,  eben  innerhalb  des  Syncytiums  ist  ein  schmaler  Rand  von 
Leukocyten.  Die  angrenzenden  intervillösen  Säume  sind  mit  Blut  ge- 
füllt, die  Zahl  der  weißen  Blutkörperchen  ist  aber  nicht  erhöht.  Die 
Emigration  ist  hier  vermutlich  von  den  feinen  Villusgefäßen  ausgegangen, 
die  ja  eben  gerade  unter  dem  Syncytium  liegen.  Dieselbe  Veränderung 
zeigt  der  ViUus  a  auf  derselben  Figur;  auch  hier  finden  sich  hier  und 
dort  längs  der  Peripherie  einzelne  Leukocyten,  an  einigen  Stellen  aber 
erscheinen  sie  in  Haufen  und  bilden  kleine  Beulen,  die  das  Syncytium 
vom  Stromagewebe  abheben  und  die  die  Kontinuität  der  Syncytial- 
bekleidung  gesprengt  haben.  Auch  hier  sind  die  intervillösen  Räume 
ohne  Veränderungen. 

Zuweilen  tritt  die  Leukocyteninfiltration  in  den  Zotten  in  so  geringer 
Ausdehnung  auf,  daß  sie  bei  der  makroskopischen  Untersuchung  der 
Placenta  übersehen  wird,  aber  auch  in  solchen  Fällen  erscheinen  die 
Veränderungen  disseminiert  in  ganz  kleinen  Villusgruppen  mit  genau 
demselben  Aussehen,  wie  ich  es  vorher  beschrieben  habe. 

Bakterien  konnte  ich  in  keinem  Falle  durch  Färbung  nachweisen. 

Die  Abszeßbildung   fand   sich  unter  meinen  Fällen  ^)  8  mal  (davon 


1)  Nr.  14,  21,  31,  76,  77,  79,  85,  89. 
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4  in  macerierten  Placenten).  Sie  ist  also  keine  besonders  seltene  Ver- 
ändemng.  In  allen  Fällen  war  die  AbszeßbilduDg  mit  der  FRÄNXEL'schen 
Villushyperplasie  kombiniert. 

Ist  die  Abszeßbildung  spezifisch  für  Syphilis?  Die  histologischen 
Veränderungen  weisen  keine  morphologischen  Eigentümlichkeiten,  ebenso- 
wenig wie  die  Nabelschnurentzündung  auf.  In  der  Literatur  liegt  hin- 
sichtlich der  Abszeßbildung  oder  der  Leukocyteninfiltration  in  den  Villi 
chorii  nur  sehr  wenig  vor.  Wenn  man  von  der  älteren  Literatur  ab- 
sieht, wo  der  Begriflf  „Placentitis"  außerordentlich  häufig  gebraucht  wird 
und  als  Bezeichoung  für  alle  möglichen  Veränderungen  in  der  Placenta 
dieot,  so  findet  man  nur  zerstreute  kasuistische  Mitteilungen.  Eine  der 
ersten  stammt  von  Dokat,  ^)  der  starke  Leukocyteninfiltration  im  Amnion 
und  Chorion  und  außerdem  in  den  Villi  und  namentlich  in  der  Decidua 
serotina  fand.  Er  hält  die  Entzündung  für  primär  im  Endometrium 
und  vermutet,  daß  sie  gonorrhöischer  Natur  sei ;  die  Mutter  zeigte  keine 
Syphilissymptome.  Vom  Kinde  heißt  es  nur,  daß  es  nicht  ausgetragen 
war,  eine  Länge  von  42  cm  hatte  und  1850  gr  wog.  Außerdem  fügt 
er  nur  noch  hinzu,  daß  ,.das  Kind  leidlich  gedieh.^ 

Ahnliche  Veränderungen  sind  von  Fbanqu6  *)  beobachtet,  der 
ebenfalls  einige  Male  Leukocyteninfiltration  im  Amnion  und  Chorion  ge- 
sehen hat.  In  einem  Fall  (Nr.  11)  wurde  ebenfalls  Leukocyteninfiltration 
in  den  Zellen  und  der  Decidua  serotina  gefunden.  In  vielen  Zotten 
war  der  Zellenreichtum  sehr  bedeutend,  so  daß  das  Bild  lebhaft  an  die 
FßÄNKEL'sche  Granulationszellenproliferation  der  Villi  erinnerte.  Es  er- 
scheint mir  jedoch  keineswegs  unwahrscheinlich,  daß  das  Kind  in  diesem 
Fall  syphilitisch  war.  Es  wird  freilich  nichts  davon  gesagt;  es  heißt 
von  dem  Kinde  vielmehr  nur,  daß  es  nicht  ausgetragen  war  und  14  Tage 
nach  der  Geburt  starb.  Sektion  wurde  nicht  vorgenommen.  Auch 
Weiss  *)  beobachtete  Leukocyteninfiltration  in  der  Decidua,  den  Villi  und 
dem  Chorion  durch  zu  frühe  Lösung  der  Placenta,  und  Seitz*)  teilt 
einen  Fall  von  Eklampsie  und  Nephritis  bei  einer  Gebärenden  mit,  wo 
eine  Entzündung  von  der  Decidua  serotina  auf  die  fötalen  Teile  über- 
gegriffen hatte  und  die  sich  durch  Leukocyteninfiltration  in  der  Decidua^ 
den  angrenzenden  Villi  und  dem  Chorion  äußerte.     Walthard*)  fand 


^)  Über  einen  Fall  von  Endometritis  puralenta  in  der  Schwangerschaft, 
Arch.  f.  Gyn.  Bd.  24   1884. 

^  Anatom,  und  klinische  Beobachtangen  über  Placetitarerkrankungen, 
Zeitschr.  f.  Geb.  u.  Gyn.  Bd.  28  1894. 

^)  Über  vorzeitige  Lösung  der  normal  sitzenden  Placenta,  Arch.  f.  Gyn« 
Bd.  46  1894. 

*)  Zwei  sub  partu  verstorbene  Fälle  von  Eklampsie  etc.,  Arch.  f.  Gyn. 
Bd.  69   1903. 

*)  Die  bakteriotoxische  Endometritis,  Zeitschr.  f.  Geb.  u.  Gyn.  Bd.  47 
1902. 
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in  zwei  Fällen  —  die  er  „bakteriotoxische  Endometritis"  nannte  — 
Leukocyieninfiltration  der  Decidna  und  aller  fötaler  Piacentarteile.  In  dem 
einen  Fall  (Nr.  4)  wies  er  Diplokokken  im  Amnion,  Chorion  und  in 
den  Villi  nach. 

Das  ist  zur  Hauptsache  das,  was  ich  in  der  Literatur  über  die 
Leukocyteninfiltration  in  den  Villi  habe  finden  können. 

Selbst  wenn  es  nicht  ganz  auszuschließen  ist,  daß  Syphilis  eine  Rolle 
bei  der  Bildung  einiger  der  in  der  Literatur  beschriebenen  Fälle  von 
Leokocyteninfiltration  in  den  Villi  chorii  gespielt  haben  kann,  so  ist  doch 
3,m  wahrscheinlichsten,  daß  die  Leukocyteninfiltration  in  den  Villi  auch 
auf  andere  Ursache  zurückgeführt  werden  kann. 

Daß  dies  indessen  selten  ist,  zeigen  sowohl  die  spärlichen  Mitteilungen 
sls  meine  eigenen  Kontrolluntersuchungen. 

Während  die  Abszeßbildung  4  mal  bei  der  makroskopischen  und 
außerdem  4  mal  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  meiner  100  Pla- 
centen  auftrat,  wo  Syphilis  bei  der  Mutter  oder  dem  Kinde  festgestellt 
war,  fand  sie  sich  nicht  ein  einziges  Mal  bei  der  makroskopischen  Unter- 
suchung von  1250  Placentae,  wo  Syphilis  mit  der  größten  Wahrschein- 
lichkeit ausgeschlossen  werden  konnte.  Diese  verhältnismäßig  große 
Zahl  von  KontroUplacentae  stammt  von  einer  kontinuierlichen  (oder  nur 
durch  Zufall  unterbrochenen)  Reihe  von  Entbindungen  her.  Die  meisten 
Mütter  waren  natürlich  gesund,  es  waren  aber  auch  verschiedene  mit 
infektiösen  Leiden,  besonders  mit  Gonorrhöe  unter  ihnen.  Die  Placenten 
wurden  so  untersucht,  daß  ich  parallele  Schnitte  dicht  an  einander  durch 
die  ganze  Dicke  der  Placentae  in  zwei  aufeinander  rechtwinklig  stehenden 
Durchmessern  anlegte. 

Auch  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  oben  genannten 
48  (-f-  11  macerierte)  KontroUplacenten  zeigte  sich  nicht  ein  einziger 
Fall  von  Abszeßbildung. 

Soweit  ich  aus  den  Beschreibungen  und  Abbildungen  bei  den  meisten 
Forschern,  die  überhaupt  Leukocyteninfiltration  in  den  Villi  gefunden 
haben,  ersehen  kann,  hat  es  sich  in  diesen  Fällen  um  eine  viel  schwächere 
und  difi'usere  Leukocyteninfiltration  gehandelt  als  in  den  meinigen;  in 
Walthabd's  (1.  c)  einem  Fall  (Nr.  4)  war  jedoch  auch  Nekrose  der  Villi 
vorhanden.  Für  die  in  meinen  Fällen  beschriebenen  Veränderungen 
scheint  mir  die  Bezeichnung  „Abszeß"  die  richtigste  zu  sein. 

Es  besteht,  noch  ein  weiterer  Unterschied  zwischen  meinen  Fällen 
und  denen  anderer  Untersucher.  In  meinen  Fällen  fand  ich  nämlich 
in  Verbindung  mit  der  Leukocyteninfiltration  stets  Hyperplasie  des 
Stromagewebes  in  den  Villi  um  die  Abszesse,  meistens  auch  in  den 
ferner  liegenden  Villi,  während  dies  bei  den  Untersuchungen  der  oben 
genannten  Untersucher  nicht  der  Fall  gewesen  zu  sein  scheint.  Eine 
Ausnahme  bildet  jedoch  Feanque's  (1.  c.)  Fall  (Nr.  11).     Wie  aber  vor- 


Digitized  by  LjOOQIC 


Yeränderungen  in  der  Nachgeburt  bei  Syphilis.  615 

her  erwähnt  9    kann  Syphilis  hier  kaum  mit  Sicherheit  ausgeschlossen 
werden. 

Vom  theoretischen  Standpunkte  aus  muß  es  von  vornherein  unmög- 
lich erscheinen,  die  unbedingte  Abhängigkeit  anatomischer  Yeränderungen 
von  Infektionen  festzustellen,  deren  spezifischer  Mikrobe  ein  unbekannter 
ist,  besonders  wenn  die  histologischen  Veränderungen  nicht  sehr  eigen- 
tümlich sind.  Eine  solche  Feststellung  kann  nicht  auf  statistischem 
Wege  erreicht  werden.  —  Jedenfalls  setzt  dies  ein  so  ungeheures 
Material  voraus,  daß  meine  100  Fälle  dagegen  nur  ein  Tropfen  im 
Meere  sind. 

Ich  habe  oben  gesagt,  daß  Prozesse,  die  sich  von  schwachen  Graden  der 
FBÄNKEL'schen  Villushyperplasie  nicht  unterscheiden  lassen,  ohne  Ver- 
bindung mit  Syphilis  vorkommen  können.  Nach  den  Angaben,  die  man  in  der 
Literatur  findet,  dürfte  es  auch  kaum  zweifelhaft  sein,  daß  die  Leukocyten- 
infiltration  der  Villi  unabhängig  von  Syphilis  auftreten  kann.  Die  Be- 
hauptung, daß  die  beiden  Prozesse  zufällig  kombiniert  sein  können  und 
ganz  selten  in  Fällen  auftreten,  wo  Syphilis  ausgeschlossen  werden 
kann,  läßt  sich  deshalb  auch  wohl  nicht  ganz  von  der  Hand  weisen. 

Ich  glaube  daher,  daß  das  Kesultat  des  obigen  mit  wenig  Worten 
folgendermaßen  ausgedrückt  werden  kann. 

Es  ist  bisher  mit  Sicherheit  noch  kein  Fall  beobachtet, 
wo  in  der  Placenta  eine  Abszeßbildung  mit  Zellenhyper- 
plasie  der  Villi  kombiniert  war  und  wo  Syphilis  ausge- 
schlossen werden  konnte.  Die  Veränderungen  sind  da- 
her von  nicht  geringer  diagnostischer  Bedeutung. 

Vermutlich  besteht  zwischen  der  FRÄNKEL'schen  Villushyperplasie 
und  der  Abszeßbildung  ein  ähnliches  Verhältnis  wie  zwischen  der  Thy- 
mussklerose  und  dem  DuBOis'schen  Thymusabszesse.  Die  Abszeßbildung 
ist  der  Ausdruck  einer  stärkeren  Infektion.  Im  Einklang  hiermit  steht, 
daß  das  höchste  Alter,  welches  die  acht  Kinder  erreichten,  in  deren 
Placenten  sich  ^)  Abszeßbildung  fand,  6  Wochen  war  (Nr.  86),  während 


^)  (Während  der  Korrektur  hinzugefügt.)  Kürzlich  haben  Schmorl  und 
Geipel  (Münch.  med.  Wochenschr.  Bd.  51  p.  1676  1904)  wieder  die  Aufmerk- 
samkeit auf  tuberkulöse  Veränderungen  der  Placenta  gelenkt,  die  nach  den 
Angaben  dieser  Verfasser  weit  häufiger  vorzukommen  scheinen  als  allgemein 
angenommen.  Von  besonderem  Interesse  in  dieser  Verbindung  ist  es,  daß 
die  tuberkulösen  Prozesse  mitunter  im  ganz  ähnlichen  Bilde  wie  die  hier 
erwähnten  Placentarabszesse  bei  Syphilis  auftreten  zu  können  scheinen. 
Schmorl  und  Geipel  beschreiben  nämlich  eine  Form  von  tuberkulösen 
Veränderungen,  wo  die  tuberkulösen  Herde  sich  an  der  Oberfläche  der  Placentar* 
zotten  befinden  und  die  intervil lösen  Eäume  ausfällen.  Als  erste  von  den 
Tuberkelbazillen  hervorgerufene  Veränderung  erkennt  man  an  der  Oberfläche 
der  Zotten  zirkumskripte  Anhäufungen  von  Lymphocyten  und  polymorph- 
kernigen Leukocyten :  an  vielen  Stellen  ist  die  Syncytialbekleidung  noch  intakt, 
später  wird  sie  vernichtet.     Riesenzellcn   fehlen    oft.     Soweit   ich  verstanden 


Digitized  by  LjOOQIC 


616  Thomseiiy 

die  7  anderen  Kinder  entweder  tot  geboren  worden  oder  wenige  Stunden 
nach  der  Geburt  starben. 


b)  Placenta  materna. 

Im  Gegensatz  zu  Schwab^)  (1896),  nach  dessen  Ansicht  die  Ver- 
dickuDg  der  Gefäße  in  der  Decidua  serotina  und  die  Bildung  der  „mi- 
liaren Gummata"  (d.  h.  begrenzte  kleine  Leukocytenhaufen  mit  Nekrose) 
spezifisch  für  Syphilis  sind,  haben  alle  späteren  Forscher  hervorgehoben, 
daß  diese  Veränderungen  auch  durch  andere  Ursachen  bewirkt  werden 
können. 

Da  ich  vollständig  auf  dem  Standpunkte  der  letzteren  stehe,  werde 
ich  hierauf  nicht  weiter  eingehen^  Ich  möchte  hier  nur  erwähnen,  daß 
sich  die  „miliaren  Gummata^  häufiger  in  der  Gruppe  der  Sjphilisfalle 
fanden  als  in  den  Kontrollfallen.  Statt  des  Ausdruckes  „miliare  Gum- 
mata"  ziehe  ich  es  vor,  die  Bezeichnung  Leukocyteninfiltration  anzu- 
wenden, erstens,  weil  damit  nichts  über  die  Ätiologie  gesagt  wird  und 
zweitens,  weil  hier  überhaupt  nicht  die  Bede  von  der  Bildung  von  Gra- 
nulatioDsgewebe ,  sondern  nur  von  Leukocytenanhäufung  und  Nekrose 
ist.  Ich  habe  keine  Veranlassung  genommen,  die  miliaren  Leukocyten- 
haufen von  den  übrigen  Formen  der  Leukocyteninfiltration  in  der  Decidua 
abzugrenzen,  da  alle  möglichen  Übergänge  von  kleinen  runden  Haufen 
durch  streifen-  und  sternförmige  Leukocytenanhäufungen  bis  zu  einer  ganz 
diffusen  Infiltration  in  der  Decidua  vorkommen.  Die  kleinen  lympho- 
cytenähnlichen  Zellen  (die  Klein'schen  „Ersatzzellen**),  die  gewöhn- 
lich zwischen  den  Deciduazellen  zerstreut  liegen,  können  zuweilen  an 
einzelnen  Stellen  in  kleinen  Haufen,  die  im  ersten  Augenblick  an  miliare 
Leukocytenhaufen  erinnern,  vereinigt  sein.  Dies  kann  bei  vollständig 
normalen  Flacenten  vorkommen,  wo  weder  die  Mutter  noch  das  Kind 
etwas  Abnormes  darbieten. 

Es  ist  nun  nicht  unbedingt  ersichtlich,   ein  wie  großer  Anteil  an 

habe,  wurden  Tuberkelbazillen  in  sämtlichen  betreffenden  Fällen  nachgewiesen. 
Ich  gebe  zu,  daß  solche  Herde  von  den  durch  Syphilis  verursachten  Abszessen 
unmöglich  durch  die  histologische  üntersacbung  zu  unterscheiden  sein  können, 
und  daß  ihre  rechte  Natnr  dann  nur  durch  Nachweisung  von  Tuberkelbazillen 
festzustellen  ist.  Ob  auch  die  Granulationszellenbyperplasie  von  Tuberkel- 
bazillen hervorgerufen  werden  kann,  müssen  spätere  Untersuchungen  zeigen, 
SCHMORL  und  Geipel  berichten  nichts  hierüber.  Sollte  dieses  der  Fall  sein 
< —  welches  doch  kaum  wahrscheinlich  ist  —  dürfte  die  Unterscheidung  von 
tuberkulösen  und  syphilitischen  Prozessen  der  Placenta  nur  dadurch  möglich 
sein,  daß  die  histologische  Untersuchung  durch  Impfung  von  Tieren  ergänzt 
wird.  Ich  hebe  hervor,  daß  es  mir  nicht  möglich  gewesen  ist,  Bakterien  jed- 
weder Art  weder  in  Schnitt-  noch  Ausstriebpräparaten  von  den  Abszessen 
nachzuweisen. 

^)  De  la  Syphilis  du  placenta,  Th^se,  Paris  1896. 
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dem  Übergewicht,  womit  die  Leukocyteninfiltration  in  der  Decidua  bei 
den  Syphilitikern  vorkam,  der  Syphilis  zukommt,  denn  teils  sind  in  dieser 
Gruppe  mehr  Fälle  mit  macerierten  Früchten  als  unter  den  KontroU- 
fällen,  und  es  ist  wohl,  worauf  ich  später  noch  zurückkommen  werde^ 
möglich,  daß  die  Leukocyteninfiltration  allein  durch  die  Ketention  des 
Eies  nach  dem  Tode  des  Fötus  entstehen  kann,  teils  aber  bat  eine  große 
Anzahl  der  syphilitischen  Mütter  früher  Gonorrhöe  gehabt.  Es  ist  so- 
mit sehr  wahrscheinlich,  daß  sich  in  dieser  Gruppe  eine  yerhältnismäßig 
größere  Anzahl  Frauen  mit  Endometritis  findet  als  unter  den  Kontroll- 
fällen, selbst  wenn  man  von  Syphilis  absieht.  Ich  habe  diese  Frage 
jedoch  nicht  genauer  untersucht,  da  es  mich  zu  weit  von  meinem  Ziele 
abgelenkt  hätte,  sondern  beschränke  mich  darauf,  festzustellen,  daß  die 
Ijeukocyteninfiltration  in  der  Decidua  nicht  selten  ohne  Verbindung  mit 
Syphilis  auftreten  kann. 

Von  der  Verdickung  der  Deciduagefaße  habe  ich  nie  ein  deutliche» 
Beispiel  gesehen.  Ebensowenig  ist  mir  in  meinen  Fällen  eine  wirkliche 
Gummibildung  vorgekommen.  Die  Verdickung  der  Decidua  serotina 
in  ihrem  ganzen  Umfange  oder  begrenzt  habe  ich  mehrere  Male  bei 
Syphilis,  aber  auch  ohne  Syphilis  gesehen. 

Daher  dürfte  wohl  die  Behauptung  berechtigt  sein,  daß  sich  in 
der  Flacenta  materna  keine  Veränderung  findet,  die  be- 
sonders charakteristisch,  geschweige  denn  spezifisch 
für  Syphilis  sei.  — 

Bevor  ich  das  Thema  über  die  Veränderungen  der  Placenta  bei 
Syphilis  verlasse,  möchte  ich  in  aller  Kürze  einige  Veränderungen  er- 
wähnen, die  in  einer  mehr  oder  minder  direkten  Beziehung  zur  Syphilis 
gestellt  worden  sind,  z.  B.  vor  allen  der  sog.  weiße  Infarkt. 

Von  der  Ansicht  ist  man  ja  schon  längst  zurückgekommen,  daß 
Syphilis  die  einzige  Ursache  desselben  sein  soll.  Eine  andere  Frage 
ist  dagegen,  ob  die  weißen  Infarkte  vorzugsweise  in  den  Placenten  von 
Syphilitikern  vorkommen. 

In  den  100  Fällen,  wo  Mutter  oder  Kind  Syphilis  hatten,  kamen 
61  mal  Infarkte  (makroskopisch)  in  der  Placenta  vor;  bei  den  1250 
Kontrollplacentae,  wo  Syphilis  ausgeschlossen  werden  konnte,  fanden  sich 
830  mit  Infarkten  =  ca.  67  Proz.).  In  meinem  Material  kamen  somit 
die  Infarkte  bei  Syphilis  nicht  häufiger  vor.  Betrachtet  man  dagegen 
von  diesen  1250  Placentae  die  der  Nephritiker  für  sich,  so  zeigten 
sich  Infarkte  in  89  Proz.  Übrigens  hat  schon  Fehling  ^)  im  Jahre  1885 
auf  das  häufige  Zusammentreffen  der  Placentainfarkte  und  Nephritis  bei 
der  Mutter  aufmerksam  gemacht. 


^)  Über  habituelles  Absterben  der  Frucht  bei  Nierenkrankheit  der  Mutter^ 
Arch.  f.  Gyn.  Bd.  27  1885. 
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Was  die  VerkalkuDg  betriflFt,  so  trifft  man  diese  Veränderung  fast 
ausschließlich  in  der  Decidua,  abgesehen  von  macerierten  Placenten,  wo, 
irie  später  gezeigt  werden  wird,  auch  das  Syncytium  auf  den  SiOtten  oft 
verkalkt  sein  kann.  Es  herrscht  ein  großer  Unterschied  zwischen  der 
Ausbreitung  und  dem  Grade  der  Verkalkung  in  vollständig  normalen 
Placenten  gleichen  Alters,  es  dürfte  sich  aber  kaum  eine  ausgetragene 
Placenta  finden,  in  der  es  unmöglich  ist,  jedenfalls  mikroskopisch,  Partieen 
mit  Kalkinkrustation  nachzuweisen.  Ich  habe  in  meinen  Fällen  absolut 
keinen  Einfluß  der  Syphilis  auf  den  Grad  und  die  Ausbreitung  der 
Verkalkung  feststellen  können. 

Die  fettige  Entartung  der  Placenta  wird  in  der  älteren  Lite- 
ratur oft  erwähnt  und  mit  Syphilis  in  Verbindung  gebracht  Meistens 
hat  man  die  Diagnose  mit  bloßem  Auge,  nur  auf  Grund  der  Farbe  ge- 
stellt. Es  dürfte  kaum  zweifelhaft  sein,  daß  hier  oft  eine  Verwechslung 
mit  der  Granulationszellenhyperplasie  und  dem  Odem  der  Villi  vorliegt, 
die  ja  das  Gewebe  gewöhnlich  graulichweiß  färben.  Wo  von  weißen, 
fettig  entarteten  Knoten  die  Rede  ist,  handelt  es  sich  sicherlich  um 
Infarkte. 

Hofbauer  ^)  hat  kürzlich  darauf  aufmerksam  gemacht,  daß  sich 
unter  normalen  Verhältnissen  Fett  im  Syncytium  und  jedenfalls  in  einem 
Teil  der  Stromazellen  findet,  und  er  stellt  u.  a.  hierauf  eine  ganz  neue 
Theorie  von  den  Assimilationsprozessen  in  der  menschlichen  Placenta  auf. 

Ich  habe  auch  feine  Fettropfen  im  Syncytium  und  in  den  Binde- 
gewebszellen gefunden,  und  zwar  sowohl  in  normalen  als  in  pathologisch 
veränderten  Placenten.  Eine  durch  Syphilis  verursachte  deutliche  Ab- 
weichung habe  ich  nicht  beobachtet. 

Zum  Schluß  möchte  ich  noch  kurz  Solowij's-)  Behauptung  ent- 
gegentreten, daß  in  der  Placenta  keine  wirklichen  Geschwülst«  vor- 
kämen und  daß  die  sog.  Placentarfibrome  oder  Angiome  nur  Produkte 
lokaler  Entzündungen  seien,  die  meistens  von  Syphilis  herrührten.  Unter 
meinen  syphilitischen  Placenten  habe  ich  nie  etwas  gesehen,  das  an  einen 
Tumor  erinnerte,  dagegen  habe  ich  in  2  Fällen,  wo  Syphilis  aller  Wahr- 
scheinlichkeit nach  *)  ausgeschlossen  werden  konnte,  Bildungen  beobachtet, 
die  man  am  richtigsten  als  Angiome  bezeichnen  könnte.  Es  handelte 
sich  um  zwei  dicht  an  der  Insertionsstelle  der  Nabelschnur  lokalisierte, 
scharf  begrenzte  Intumescenzen,  von  denen  die  eine  die  Größe  einer 
Mandel,  die  andere  die   einer  Walnuß  hatte.    Beide  Geschwülste  be- 

^)  Bau  und  Funktion  der  Kespirationsorgane  in  der  menschlichen  Pla- 
centa, Verh.  der  anat.  Gesellsch.  in  Jena  April  1904,  Erganzungsheft  zu  d, 
XXV.  Bd.  d.  anat.  Anz. 

^  Zur  Kenntnis  der  pathol.  Anatomie  der  Placenta,  Monatsschr.  f.  Geb. 
u.  Gyn.  Bd.  16  1902. 

^)  Allerdings  ist  mir  das  Schicksal  der  Kinder  nach  der  Entlassung  nicht 
bekannt.     Solowij's  Arbeit  war  mir  damals  noch  fremd. 
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standen  fast  ausschließlich  aus  Gefäßen  mit  dazwischen  liegenden  ganz 
feinen  BindegewebsstrichcD.  Das  Bild  war  kurz  gesagt  ganz  wie  bei 
Angiomen  an  anderen  Stellen.  Das  übrige  Placentagewebe  war  voll- 
ständig normal.  —  Daß  ein  Teil  der  in  der  Literatur  beschriebenen 
„Tumores**  keine  echte  Geschwülste  sind  —  und  darin  hat  Solowij 
wohl  vollkommen  recht  —  berechtigt  nicht  dazu,  kategorisch  die  Existenz 
der  Placentargeschwülste  zu  leugnen.  — 


Die  EihSnte. 

Die  meisten  Forscher,  die  sich  mit  der  Frage  von  den  syphilitischen 
Veränderungen  in  den  Teilen  des  Eies  beschäftigt  haben,  haben  entweder 
die  Baute  gar  nicht  oder  doch  nur  oberflächlich  untersucht  Irgend  eine 
systematisch  durchgeführte  Untersuchung  in  einer  größeren  Anzahl  von 
Fällen  liegt  meines  Wissens  nicht  vor.  Die  von  mir  angewendete  Tech- 
nik war  folgende.  Die  Häute  wurden  gleich  nach  der  Entbindung  in 
eine  Härtungsflüssigkeit,  in  der  Regel  in  Formalinlösung,  gelegt.  Mach 
der  Härtung  schnitt  ich  1  cm  breite  Streifen  der  Häute  von  dem  einen 
Placentarrand  nach  dem  entgegengesetzten  aus.  Diese  Streifen  warden 
zu  einem  Knäuel  zusammengerollt  und  in  Paraffin  eingeschmolzen.  Von 
jedem  machte  ich  einige  Schnitte  in  verschiedener  Höhe  des  Blockes. 
Durch  dieses  Verfahren  konnte  man  in  der  Regel  in  zwei  Klötzen  ca.  80 
bis  100  qcm  aufrollen  und  so  auf  recht  einfache  Weise  große  Teile  der 
Häute  untersuchen. 

Es  zeigte  sich  bald,  daß  in  den  Syphilisfällen  eine  Veränderung 
verhältnismäßig  häufig  vorkam,  nämlich  eine  mehr  oder  minder  starke 
Leukocyteninßltration,  besonders  des  Chorions,  die  in  den  ausgesprochensten 
Fällen  mit  Nekrose  verbunden  war  (siehe  Fig.  2).  Meistens  war  auch  die 
Decidua  stark  mit  Leukocyten  infiltriert,  aber  ein  konstantes  Verhältnis 
bestand  —  wie  zu  erwarten  war  —  zwischen  der  Stärke  der  Infiltration 
in  der  Decidua  und  der  fötalen  Haut  nicht.  An  vielen  Stellen  zeigte 
sich  die  Decidua  vollständig  normal,  während  das  Amnion  und  Chorion 
unter  diesen  Partieen  stark  mit  Leukocyten  infiltriert  war  —  umgekehrt  war 
die  Decidua  nicht  selten  durchsät  mit  Leukocyten  an  Stellen,  wo  sie  voll- 
ständig normale  Fruchthäute  deckte.  Wenn  Entzündungserscheinungen 
in  dem  matemen  oder  fötalen  Teil  der  Häute  in  den  untersuchten 
Schnitten  fehlten,  so  schließt  dies  natürlich  nicht  aus,  daß  der  betreffende 
scheinbar  normale  Teil  der  Haut  (der  fötalen  oder  maternen)  nicht  der 
Sitz  einer  Entzündung  gewesen  ist  an  Stellen,  die  nicht  von  den  Schnitten 
getroffen  worden  sind.  Erscheint  z.  B.  die  Decidua  in  den  untersuchten 
Schnitten  überall  normal,  so  kann  man  hieraus  nicht  den  Schluß  ziehen, 
daß  die  Entzündung  in  diesem  Falle  nicht  von  dem  Endometrium  aus- 
gegangen sei,   da  die  Stellen,   von  wo  ein  möglicher  Übergang  der  Ent- 
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zünduDg  stattgefunden  hat,  vielleicht  ganz  begrenzt  gewesen  und  daher 
leicht  außerhalb  der  untersuchten  Partieen  gefallen  ist.  In  mehreren 
von  meinen  Fällen  war  die  Leukocyteninfiltration  auf  ganz  kurze 
Strecken  (ca.  1  cm)  der  Häute  begrenzt,  während  die  übrigen  Hautstücke 
unverändert  waren.  Es  ist  daher  sehr  wahrscheinlich,  daß  solche  Par- 
tieen mehrere  Male  übersehen  worden  sind.  Ich  habe  es  deshalb  vor- 
gezogen, keine  detaillierten  Zahlangaben  für  die  Häufigkeit  anzugeben^ 
da  sie  doch  nicht  viel  sagen  würden,  sondern  mich  darauf  zu  beschränken, 
folgende  Punkte  hervorzuheben. 

In  den  fötalen  Häuten  findet  sich  die  Leukocyteninfiltration  am 
häufigsten,  wenn  der  Fötus  mit  Syphilis  geboren  wird,  seltener,  wo  die 
Syphilis  erst  im  Laufe  der  ersten  Monate  zum  Ausbruch  kommt  und 
nur  in  wenigen  FäUen,  wo  das  Kind  auch  noch  nach  3 — 4  Monaten 
frei  von  Syphilis  ist.  In  dieser  letzten  Gruppe  ist  die  Häufigkeit  — 
soweit  es  sich  beurteilen  läßt  —  ungefähr  dieselbe  wie  in  den  Kontroll- 
fällen.  Unter  35  dieser  Kontrollfälle  war  die  Leukocyteninfiltration  im 
Bindegewebe  des  Chorion  fünf  mal  vorhanden ,  wobei  in  drei  unter  elf 
Fällen  die  Mütter  Kondylome  oder  frische  oder  eben  überstandene 
Gonorrhöe  gehabt  hatten.  Da  nun  verschiedene  von  den  syphilitischea 
Frauen  gleichzeitig  Gonorrhöe  hatten  oder  gonorrhöisch  infiziert  gewesen 
waren,  ist  es  sehr  wahrscheinlich,  daß  die  Entzündung  der  Decidua  und 
der  fötalen  Häute  in  mehreren  dieser  Fälle  von  einer  gonorrhoischen 
oder  anderen  Infektion  und  nicht  von  Syphilis  herrührten.  Eine  Unter- 
suchung der  Eihäute  von  einer  größeren  Reihe  von  Fällen,  wo  die 
Mutter  Gonorrhöe  hatte,  habe  ich  nicht  vorgenommen,  da  schon  aus  dem 
obigen  hervorging,  daß  die  Leukocyteninfiltration  in  den 
fötalen  Häuten  für  Syphilis  nicht  spezifisch,  doch  aber 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  charakteristisch  ist,  da  sie 
namentlich  in  denFällen  vorkommt,  wo  dieinfektion  der 
Frucht  mit  Syphilis  am  stärksten  auftritt. 

Einige  (drei)  Male  gelang  es  mir  unter  den  Syphilisfallen  Bakterien 
zwischen  den  Leukocyten  nachzuweisen,  und  zwar  zweimal  Kokken,  die 
nach  Gbam  gefärbt  wurden,  das  dritte  Mal  plumpe  Bazillen,  die  entfärbt 
wurden;  Gonokokken  habe  ich  dagegen  nicht  gesehen.  In  einem  der 
Kontrollfälle  fanden  sich  ebenfalls  Kokken  zwischen  den  Leukocyten. 
Da  die  Bakterien  Vermehrung  nach  dem  Abgehen  der  Nachgeburt  aus- 
geschlossen war,  weil  die  Häute  gleich  in  die  Härtungsflüssigkeit  gelegt 
wurden,  zeigt  auch  dies,  daß  die  Bakterien  von  dem  Endometrium  auf 
die  Eihäute  übergehen  und  da  eine  Entzündung  hervorrufen  können. 

Wo  die  Frucht  tot  und  das  Ei  im  Uterus  zurückgeblieben  ist,  wird 
es,  wie  später  erwähnt  werden  wird,  schwieriger,  die  Bedeutung  der 
Leukocyteninfiltration  zu  beurteilen. 

Was  in  der  Literatur  über  die  Entzündung  im  Amnion  und  Chorion 
vorliegt,  ist  nicht   viel.    Ich  habe  im  Kapitel  über  die  Abszeßbildung 
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io  der  Placenta  erwähnt,  daß  mehrere  ÜDtersucher  Leukocyteninfiltration 
in  den  Zotten  in  ganz  vereinzelten  Fällen  nnd  wahrscheinlich  ohne  Ver- 
bindung mit  Syphilis  beobachtet  haben.  In  den  meisten  dieser  Fälle 
fand  sich  die  Leukocyteninfiltration  anch  in  den  fStalen  Häuten  (so  z.  B. 
bei  DoNAT,  Franqu:^,  v.  Weiss,  Sbitz,  Walthaed).  Außerdem  findet 
sich  die  Leukocyteninfiltration  bei  Sektex  ^)  (jedoch  nicht  mikroskopisch 
nachgewiesen)  und  bei  Albert*)  erwähnt  Bei  Syphilis  ist  die  Leuko- 
cyteninfiltration in  den  fötalen  Häuten  beiläufig  erwähnt  von  mehreren 
Forschern  wie  Zilles  (1.  c),  Fabeb  und  Patbl  *)  und  namentlich  bei 
Fbanqu£^),  der  hervorhebt,  daß  sie  hauptsächlich,  wenn  auch  nicht 
ausschließlich  bei  Syphilis  vorkommt.  Ich  bin  auf  Grund  meiner  Unter- 
suchungen zu  demselben  Ergebnis  gekommen. 

Wie  bei  der  Abszeßbildung  in  der  Placenta  kann  auch  bei  Leuko- 
cyteninfiltration in  den  Häuten  die  Frage  aufgeworfen  werden,  wo  die 
Leukocyten  herstammen,  von  der  Mutter  oder  von  der  Frucht.  Diese 
Frage  ist  insofern  von  Interesse,  als  man  bei  der  Diskussion  über  die 
germinative  oder  placentare  Infektionsübertragung  nur  die  Aufmerksam- 
keit auf  pathologische  Veränderungen  in  der  Placenta  gerichtet  hat.  Man 
hat  eben  übersehen,  daß  die  Eihäute  vielleicht  die  Invasionsstelle  für 
das  syphilitische  Virus  sein  können.  Es  kann  nämlich  nicht  als  absolut 
sicher  angesehen  werden,  daß  die  Leukocyteninfiltrationen  in  den  Häuten 
nur  eine  Teilerscheinung  einer  Allgemeininfektion  der  Frucht  sind,  wie 
dies  wohl  in  der  Kegel  bei  der  Nabelschnurentzündung  der  Fall  ist.  Viel- 
mehr ist  dies  recht  unwahrscheinlich,  denn  bekanntlich  sind  das  Amnion 
und  das  Chorion  laeve  gefäßlose  Membrane.  Kommen  die  Leukocyten 
vom  Chorion,  so  muß  die  Entzündung  sich  vom  Chorion  fraudosum  aus- 
gebreitet haben.  Es  zeigt  sich  aber  bei  meinen  Untersuchungen,  daß 
das  Chorion  auf  der  Placenta  viel  seltener  der  Sitz  einer  Entzündung 
ist  als  das  Chorion  laeve. 

Es  scheint  mir  deshalb  am  natürlichsten  zu  sein  anzunehmen,  daß 
die  Entzündung  in  den  Häuten  in  der  Regel  von  der  Decidua  vera  resp. 
refiexa  ausgeht  und  daß  die  Leukocyten  von  den  Gefäßen  der  Decidua 
«migriert  sind.  Etwas  Bestimmtes  läßt  sich  indessen  in  dem  einzelnen 
Falle  nicht  sagen,  wie  wir  überhaupt  ja  noch  nicht  imstande  sind,  zu 
sagen,  in  welchen  Fällen  die  Leukocyteninfiltration  in  den  Eihäuten  von 
der  Syphilis  und  in  welchen  sie  von  anderen  Entzündungen  herrührt. 

Ich  erwähne  noch,  daß  sich  in  einigen  —  vier  —  Fällen  (Nr.  77,  79, 
33,  87)  außer  der  Leukocyteninfiltration  im  Chorion  eine  andere  Ver- 
änderung fand,   die   sehr  an  die  FßÄNKEL'sche  Granulationszellenhyper- 


1)  Societe  m6d.  du  Nord  de  France  1872  (ref  bei  Sbitz,  1.  c.) 

2)  Latente  Mikroben- Endometritis,  Arch.  f.  Gyn.  Bd.  63   1901. 
')  Arch.  de  m§d.  exp^rim.  et  d'anatom.  path.  Bd.  11   1899. 

^)  Zeitschr.  f.  Geb.  u.  Gyn.  Bd.  28  1894. 
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plasie  der  Villi  eriDnert.  In  allen  vier  Fällen  wurde  der  Fötus  mit 
syphilitischeo  Organveränderungen  geboren  und  starb  kurz  nach  der 
Geburt.  Die  Häute,  besonders  das  Ohorion,  waren  dann  dicker  als 
unter  normalen  Umständen  und  auch  zellenreicher,  und  die  einzelnen 
Zellen  waren  größer,  an  einigen  Stellen  fast  epitheloid.  Wahrschein- 
lich sind  es  diese  Veräuderungen,  die  Vallois^)  gesehen  hat,  weon  er 
bei  der  Syphilis  das  Vorkommen  großer  epithelähnlicher  Zellen  im 
Chorion  erwähnt. 

Analog  der  Zellenhyperplasie  in  den  Villi  muß  es  wohl  für  am 
wahrscheinlichsten  angesehen  werden,  daß  eine  ähnliche  Hyperplasie  der 
Ghorionzellen  auch  auf  andere  Ursachen  als  die  Syphilis  zurückgeführt 
werden  kann.  In  meinen  Kontrollfällen  habe  ich  jedoch  solche  Ver- 
änderungen nie  beobachtet. 


Teränderangen  in  der  Nacligel>iirt  entstanden  während  des  Aufent- 
haltes des  Eies  im  Uterus  nach  dem  Tod  der  Frucht. 

In  den  vorigen  Kapiteln  habe  ich  bei  Erwähnung  der  Veränderungen 
der  Placenta  und  der  Eihäute  bei  Syphilis  einen  besonderen  Vorbehalt 
gemacht  hinsichtlich  solcher  Nachgeburten,  die  von  retinierten  Eiern 
stammen,  wo  die  Frucht  mit  mehr  oder  minder  ausgesprochener  Mace- 
ration  geboren  wird.  Es  ist  nämlich  von  mehreren  Forschem  geltend 
gemacht,  daß  unter  diesen  Umständen  verschiedene  Strukturverände- 
rungen stattfinden  können,  die  Ähnlichkeit  mit  mehreren  der  im 
vorigen  erwähnten  pathologischen  Veränderungen  haben.  Es  wird  all- 
gemein angenommen,  daß  die  Placenta  vom  Blute  in  den  intervillösen 
Räumen  und  nicht  von  den  eigenen  Gefäßen  der  Placenta  ernährt 
wird.  Hieraus  ergibt  sich  die  Möglichkeit  des  weiteren  Wachstums  der 
Placenta  nach  dem  Tode  der  Frucht,  solange  die  intervillöse  Blutzir- 
kulation noch  stattfindet. 

Meettens  ^)  beobachtete,  daß,  wenn  die  Placenta  längere  Zeit  nach 
dem  Tode  der  Frucht  retiniert  wird,  das  Chorion  laeve  und  Amnion 
mit  Ausnahme  einzelner  Partieen  auf  dem  Chorion  frondosum  zugrunde 
geht.  Dasselbe  gilt  von  der  Nabelschnur;  dagegen  blieb  das  Chorion 
frondosum  mit  den  Zotten  wohl  erhalten.  Die  Gefäße  in  einem  Teil 
der  größeren  Villi  werden  auf  eine  eigentümliche  Weise  verändert,  in- 
dem die  Intima  proliferiert  und  dadurch  oft  die  Lichtung  in  mehrere 
sekundäre  Lichtungen  teilt,   so  daß  ein  ähnliches  Bild   wie  bei  der  Re- 


^)  Contribut.  k  Tetude  de  la  Syphilis  chez  Is  femme  enceinte,  Thdse, 
Nancy  1883. 

^)  Über  Obliteration  fötaler  Grefäße  in  retinierten  Placenten,  Zeitschr.  f. 
Greh.  u.  Gyn.  Bd.  30. 
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kanalisation  thrombosierter  Gefäße  entsteht.  Ganz  ähnliche  partielle 
Gefaßobliterationen  fand  Feanqu]6  sowohl  in  den  Gefäßen  der  Placentae 
zotten  me  auch  im  Chorion  in  Fällen,  wo  die  Frucht  maceriert  geboren 
wurde.  In  mehreren  Fällen  sah  er  auch  das  Chorion  und  Amnion  stark 
mit  Leukocyten  infiltriert.  Auch  in  einem  retinierten  „Placentarpolypen" 
beobachtete  Fbanqxib^)  dieselben  Gefäßveränderungen.  Die  vorherge- 
gangene Geburt  war  normal  verlaufen;  das  Kind  war  gesund.  Am 
stärksten  zeigten  sich  die  Gefäßveränderungen,  wo  die  Placenta  2 — 5 
Monate  zurückgehalten  worden  war ;  sie  waren  nur  andeutungsweise  vor- 
handen, wo  die  Frucht  erst  8 — 14  Tage  tot  gewesen  war. 

Im  Gegensatz  zu  Meettens  (1.  c.)  fand  FiiANQui:,  daß  das  Amnion- 
epithel selbst  nach  einer  Ketention  von  mehreren  Monaten  wohl  er- 
halten war.    Die  Decidua  war  nicht  selten  proliferiert. 

Einen  ähnlichen  Standpunkt  wie  Mebttens  und  Feanque  scheint 
Kebmauneb  ^)  einzunehmen,  wenn  er  in  einem  Falle  von  Abort  im  5.  oder 
6.  Monat,  Ausstoßung  der  Frucht  und  5tägige  Retention  der  Placenta, 
die  Leukocyteninfiltration  im  Amnion,  Chorion  und  teilweise  im  Villus- 
stroma  für  Phänomene  hält,  die  erst  nach  dem  Tode  der  Frucht  ent- 
standen sind. 

Im  Gegensatz  hierzu  stehen  Lavebge*)  und  Uefey^),  die  die  Ge- 
fäßobliteration,  durch  Proliferation  des  Endothels  verursacht,  für  Ver- 
änderungen ansehen,  die  vor  dem  Tode  der  Frucht  entstandeH  sind. 

Fbanqu^^)  hat  später  (1901)  die  Endothelproliferation  mit  Bildung 
von  sekundären  Lumina  in  den  ViUusgefäßen  in  Fällen  beschrieben,  wo 
die  Frucht  lebend  geboren  war,  er  hält  aber  daran  fest,  daß  die- 
selben Veränderungen  auch  nach  dem  Tode  der  Frucht  entstehen 
können. 

Endlich  haben  Hugo  Sasz®)  und  Rieländeb^  je  einen  Fall  mit- 
geteilt, wo  der  Fruchttod  durch  Kompression  der  Nabelschnur  bzw. 
durch  einen  strangulierenden  Amnionstrang  und  durch  Umschlingung 
veranlaßt  wurde.     Sie  sind  daher  der  Ansicht,  daß  eventuelle  Verände- 


^)  Über  histologische  Veränderungen  in  der  Placenta  und  ihre  Be- 
ziehungen zum  Tode  der  Frucht,  Zeitschr.  f.  Geb.  u.  Gyn.  Bd.  37   1897. 

2)  Ein  Fall  von  Placentarretention  etc.,  Monatsschr.  f.  Geb.  u.  Gyn. 
Bd.  16. 

^  Over  mikroskopiske  Verhondinger  bej  de  geretineerde  Placenta,  I.-D., 
Leiden   1899  (ref.  in  Schmidt's  Jahrb.). 

^)  Über  habituellen  Fruchttod  infolge  von  Endometritis,  Hegar's  Beitr. 
z.  Geb.  Bd.  4  1901. 

*)  Endarteritis  obliterans  der  Placentarzotten  beim  lebenden  Kind,  Zeit* 
Schrift  f.  Geb.  u.  Gyn.  Bd.  46   1901. 

®)  Über  durch  den  Tod  des  Fötus  bedingte  histologische  Veränderungen 
der  Placenta,  Beitr.  z.  Geb.  u.  Gyn.  Bd.  7   1903. 

')  Ein  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Veränderungen  in  der  Placenta  bei  ab- 
gestorbener Frucht,  Zeitßchr.  f.  Geb.  u.  Gyn.  Bd.  45  1901. 
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Ihiogen  der  Placenta  sich  in  diesen  Fällen  nach  dem  Fruchttode  ent- 
wickelt haben  mtlssen.  Dies  dürfte  wohl  sehr  zweifelhaft  sein,  da  es 
nicht  sicher  ist,  daß  der  Fruchttod  plötzlich  eingetreten  ist  —  im  Gegen- 
teil ist  es  wohl  nicht  unwahrscheinlich,  daß  die  Behinderungen  der  Zir- 
kulation durch  die  Nabelgefäße  nach  und  nach  gewachsen  sind  und  da- 
tinrch  eben  günstige  Bedingungen  für  die  Entstehung  der  anatomischen 
Veräpnderungen  in  den  VillusgefSßen  und  im  Villusstroma  g^eben 
/haben. 

Sasz  fand  in  einem  Falle  regressive  Metamorphose  des  Amnions  und 
Ohoriongewebes;  das  Villusstroma  war  fibrös  und  hyalin  entartet.  Die 
Stromazellen  waren  zugrunde  gegangen,  auch  das  Epithel  verschwunden, 
tind  zwar  zuerst  die  LANGHANs'schen  Zellen  und  später  das  Syncytium. 
Die  Decidua  blieb  verhältnismäßig  unverändert. 

BjelXndeb  (1.  c.)  beobachtete,  daß  die  Villi  dichter  zusammenlagen  und 
^aß  die  Zellen  sowohl  im  Bindegewebe  als  im  Syncytium  näher  aneinander 
gerückt  waren.  Diese  Veränderungen  waren  nach  Ejeländer's  Ansicht 
nur  Folgen  des  aufgehobenen  Turgor.  In  den  Gefäßen  fand  sich  Pro- 
liferation des  Endothels,  die,  wie  er  meint,  durch  Aufhebung  des  Blut- 
druckes hervorgerufen  war. 

Unter  meinen  Fällen  mit  Syphilis  sind  27  mit  macerierter  Frucht, 
unter  den^  Kontrollfällen,  wo  die  Syphilis  mit  größter  Wahrscheinlich- 
keit ausgeschlossen  werden  konnte,  11.  In  beiden  Gruppen  finden  sich 
Nachgeburten,  die  nach  dem  Fruchttode  von  mehreren  Tagen  bis  zu 
Viehreren  Monaten  zurückgehalten  waren. 

Die  Vermehrung  der  Bindegewebszellen  in  den  Zotten  und  die 
Obliteratiou  der  feinen  Villusgefäße  habe  ich,  abgesehen  von  einem  ein- 
zigen Falle,  nur  in  der  ersten  Gruppe  gefunden.  Da  die  Veränderungen 
in  jeder  Beziehung  der  FBÄNKEL^schen  Villushyperplasie  analog  sind, 
wie  sie  bei  der  lebenden  Frucht  vorkommt,  nur  daß  sie  oft  noch  stärker 
ausgesprochen  waren,  so  liegt  die  Annahme  nahe,  diese  Verändemngai 
als  Wirkungen  derselben  Ursachen  —  also  wesentlich  der  Syphilis  — 
aufisufassen.  Daß  die  Veränderungen  oft  noch  größer  sein  können  als 
bei  der  Geburt  eines  lebenden  Kindes,  beruht  wahrscheinlich  nicht  auf 
^iner  weiteren  Vermehrung  der  Zellen  nach  dem  Tode  der  Frucht, 
sondern  nur  darauf,  daß  man  hier  eben  die  ausgeprägtesten  Fälle  vor 
sich  hat,  wo  die  Gefaßveränderungen,  besonders  der  Verschluß  der  Ge- 
fäße, den  Tod  der  Frucht  gleichsam  „nach  und  nach^  veranlaßt  haben. 
Auf  diese  Fälle  paßt  Schwab's  treffender  Vergleich,  daß  die  Frucht  im 
Uterus  stirbt  wie  ein  Fhthisiker,  dessen  Respirationsorgane  langsam  de- 
struiert  werden. 

In  der  anderen  Gruppe  —  den  Kontrollfallen  —  fand  sich  eine 
Vermehrung  der  Stromazellen  in  den  Zotten,  jedoch  ohne  Gefäßverände- 
rung, nur  ein  einziges  Mal.    Die  Mutter  hatte  starke  Nephritis,   die  — 
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ide  zuerst  von  Pehlikg*)  hervorgehoben  worden  ist  —  gerade  außer 
'der  Syphilis  eine  der  häufigsten  Ursachen  des  intrauterinen  Todes  der 
Frucht  ist.  Wie  früher  erwähnt,  kommt  in  der  Placenta  der  Nephri- 
tiker  zuweilen  Hyperplasie  des  Villusbindegewebes  vor,  die  nur  in  ihrer 
Intensität  von  der  PEÄNKEL'scheü  Hyperplasie  bei  Syphilis  verschieden 
ist.  Es  dürfte  daher  auch  in  diesem  Falle  naheliegender  sein,  die  ViUus- 
Teränderungen  als  vor  dem  Tode  der  Frucht  entstanden  zu  betrachten, 
als  daß  der  Fruchttod  die  Ursache  war,  ja  vielleicht  Haben  sie  teilweise 
den  Tod  verursacht. 

Was  die  Veränderungen  in  den  größeren  Gefäßen  der  Placentarzotten 
und  des  Chorions  —  besonders  die  von  Merttens(1.  c.)  und  Franque(1.  c.) 
l)eschriebene  Obliteration  mit  Bildung  sekundärer  Lumina  angeht,  die 
nach  Ansicht  dieser  Untersucher  nur  infolge  der  Retention  der  Placenta 
nach  dem  Fruchttode  entstehen  kann,  so  habe  ich  bei  pieinen  Unter- 
suchungen keine  Stütze  für  die  Richtigkeit  dieser  Auffassung  bekommen. 
Einen  vollständigen  Verschluß  der  größeren  Gefäße  habe  ich  auch  unter 
meinen  Kontrollfällen  allerdings  nicht  selten  beobachtet  —  derselbe  war 
um  so  vollständiger,  je  länger  die  Retention  gedauert  hatte  —  ich  glaube 
aber,  daß  man  es  hier  mit  rein  mechanischen  Erscheinungen  zu  tun  hat, 
die  durch  Schwellung  der  Fibrillen  zwischen  und  um  die  Muskelzellen 
in  den  Gefaßwandungen  bewirkt  werden,  wodurch  die  Lichtungen  mehr 
oder  minder  zusammengedrückt  werden.  Eine  zweifellose  Vermehrung 
"der  Endothelzellen  habe  ich  dagegen  nur  in  der  ersten  Gruppe  ge- 
sehen. 

Fig.  13  zeigt  ein  Gefäß,  in  dem  die  Endothelzellen  sehr  vermehrt 
und  gleichzeitig  etwas  vergrößert  sind.  Durch  die  Proliferation  der 
Zellen  haben  sich  an  Stelle  der  ursprünglichen  Lichtung  zwei  sekundäre 
Lumina  gebildet.  Ahnliche  Bilder,  die  keinen  Zweifel  daran  aufkommen 
lassen,  daß  man  es  mit  einer  wirklichen  Zellenneubildung  zu  tun  hat, 
habe  ich  in  mehreren  Fällen  beobachtet,  wo  die  Syphilis  bei  der  Mutter 
oder  dem  Kinde  sicher  festgestellt  war.  Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  daß 
auch  andere  Ursachen  als  die  Syphilis  eine  ähnliche  Proliferation  be- 
wirken können ;  daß  der  Tod  der  Frucht  aber  allein  imstande  dazu  sein 
sollte,  erscheiot  mir  sehr  zweifelhaft.  In  zwei  von  Mertten*s(1.c.)  Fällen 
war  übrigens  die  Mutter  oder  die  Frucht  syphilitisch  oder  doch  verdächtig, 
dasselbe  gilt  von  einigen  von  Fbanque's(1.  c.)  Fällen.  Wie  erwähnt, 
hat  nun  dieser  einen  Fall  mitgeteilt,  indem  sich  eben  diese  Gefäßver- 
änderungen bei  einem  lebenden  Kinde  fanden.  Das  Kind  starb  2  Tage 
alt;  die  Sektion  wurde  nicht  vorgenommen.  —  Wenn  aber  die  Verände- 
rung unzweifelhaft  zu  Lebzeiten  der  Frucht  entstehen  kann  und  sich  andrer- 
seits durchaus  nicht  immer  in  Begleitung  mit  einer  macerierten  Frucht 


^)  Über   habituelles  Absterben    der   Frucht  etc.,    Arch.  f.  Gyn.   Bd.  27 
1885. 

Ziegler,  Beitrage  zur  path.  Änat.    XXXVIII.  Bd.  40 
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auftritt,  selbst  wenn  der  Tod  desselben  4 — 5  Wochen  vor  der  Geburt 
eingetreten  ist,  so  scheint  es  mir  zweifelhaft,  ob  sich  die  Ansicht  auf- 
rechterhalten läßt,  daß  der  Fruchttod  in  der  Regel  die  Ursache  ist.  Da» 
einzige,  was  dafür  spricht,  daß  es  doch  möglich  wäre,  scheint  mir  eine 
Mitteilung  von  FRANQui:  zu  sein,  der  dieselbe  Form  von  Endothelproli- 
feration  in  einem  „Placentarpolypen"  gefunden  hat,  der  von  der  normalen 
Nachgeburt  eines  gesunden  Kindes  stammte.  — 

Als  Veränderungen  der  Placenta  und  der  Eihäute,  die  sicher  nach 
dem  Fruchttode  entstehen,  muß  man  m.  E.  n.  Odem  der  Zotten,  fibröse 
Verwandlung  des  Bindegewebes  in  den  Zotten  und  dem  Chorion  und 
deren  Gefäßen  ansehen.  Je  länger  die  Placenta  nach  dem  Tode  der 
Frucht  zurückgehalten  wird,  desto  fibröser  und  hyaliner  werden  die 
Zotten.  Die  Bindegewebszellen  werden  zwischen  den  geschwollenen  Fi- 
brillen komprimiert  und  gehen  mehr  und  mehr  zugrunde.  Aus  der- 
selben Ursache  können  die  Gefäße  zusammengedrückt  werden.  Nach 
und  nach  verschwinden  die  Muskelzellen  in  der  Gefäßwand,  die  sich  mehr 
und  mehr  in  ein  fibröses  Kohr  oder  eher  in  einen  Strang  umwandelt. 

Das  Syncytium  hält  sich  verhältnismäßig  lange,  jedenfalls  werden 
die  Kerne  oft  noch  gefärbt,  selbst  wenn  die  übrigen  Zellen  der 
Zotten  werschwunden  sind.  Bei  sehr  langer  Retention  (von  mehreren 
Monaten)  findet  man  nicht  selten  in  den  intervillösen  Räumen  Reste 
koagulierten  Blutes,  und  oft  tritt  eine  mehr  oder  minder  starke  Ver- 
kalkung des  Syncytiums  ein.  Die  Villi  rücken  einander  ganz  nahe,  und 
die  Struktur  des  Villusstromas  verschwindet  vollständig.  Die  Grenze 
zwischen  den  einzelnen  Zotten  ist  verwischt  oder  durch  die  verkalkten 
Syncytiumsäume  markiert,  die  die  schattenartigen  Zotten,  wie  in  ein 
Netz  in  ihre  Maschen  einschließt  (siehe  Fig.  14).  Die  Verkalkung  kann 
zuweilen  so  stark  werden,  daß  es  unmöglich  ist,  die  Placenta  auf  dem 
Mikrotom  ohne  vorhergehende  Entkalkung  zu  schneiden.  Wie  früher 
erwähnt,  ist  die  Kalkinkrustation  der  Placenta  eine  ganz  alltägliche  Ver- 
änderung, die  von  durchaus  keiner  pathologischen  Bedeutung  ist;  dabei 
handelt  es  sich  aber  fast  ausschließlich  um  Verkalkung  der  Decidua  und 
der  intervillösen  „Zelleninseln",  dagegen  nur  in  sehr  geringem  Grade 
um  Verkalkung  der  Zotten.  Die  Verkalkung,  wie  sie  Fig.  14  zeigt^ 
findet  sich  nur  in  der  Placenta  von  macerierter  Frucht. 

In  den  Häuten,  besonders  im  lockeren  Bindegewebe  des  Chorions 
zeigt  sich  nicht  selten  eine  Leukocyteninfiltration  auch  in  solchen  Fällen,, 
wo  der  Tod  der  Frucht  nicht  von  Syphilis  herrührt.  Auch  in  der 
Decidua  sowohl  auf  der  Placenta  als  den  Häuten  sieht  man  recht  oft 
eine  ähnliche  Infiltration.  Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  kann  diese 
Infiltration  nach  dem  Tode  der  Frucht  entstehen  und  als  eine  reine 
Nekrophagie  durch  Emigration  der  Leukocyten  von  den  Deciduagefäßen 
und  Einwanderung  in  das  tote  Gewebe  der  Häute  betrachtet  werden. 
Es  ist  selbstverständlich  in  den  meisten  Fällen   unmöglich   festzustellen^ 
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ob  die  Infiltration  vor  oder  nach  dem  Tode  der  Frucht  entstanden  ist; 
einzelne  Fälle  scheinen  aber  deutlich  zu  zeigen,  daß  es  sich  um  post- 
mortelle  Einwanderungen  handelt.  In  zwei  Fällen  —  nur  in  dem  einen 
Falle  hatte  die  Mutter  Syphilis  — ,  wo  die  Eiretention  mehrere  Wochen 
nach  dem  Fruchttode  gedauert  hatte,  war  nämlich  die  Struktur  der 
Elemente  des  Chorions  und  Amnions  vollständig  verwischt,  die  Zellen- 
keme  waren  verschwunden,  wohingegen  die  Leukocyten  scharf  konturiert 
waren  und  deutlich  gefärbte,  polymorphe  Kerne  hatten.  In  diesen 
beiden  Fällen  war  die  Leukocyteninfiltration  vermutlich  eine  viel  spätere 
Erscheinung  als  der  Fruchttod,  soweit  man  überhaupt  hier  urteilen  kann. 

Es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  daß  eine  Einwanderung  von  Leuko- 
<5yten  in  die  Zotten  auch  unter  denselben  Umständen  stattfinden  kann, 
doch  habe  ich  nie  Gelegenheit  gehabt,  dieses  zu  beobachten.  Allerdings 
beobachtete  ich  Abszesse  in  der  Placenta  —  wie  früher  erwähnt  —  in 
vier  Fällen,  wo  die  Frucht  maceriert  war,  aber  für  die  Entstehung 
dieser  Veränderungen  vor  dem  Tode  der  Frucht  spricht  teils  das  herd weise 
Auftreten  der  Leukocyteninfiltration,  teils  der  Umstand,  daß  sie  nur  in 
der  Placenta  von  Syphilitikern  vorkam ;  diese  Leukocyteninfiltration  fand 
sich  dagegen  nie,  wenn  der  Tod  der  Frucht  durch  andere  Ursachen  be- 
dingt war,  selbst  wenn  die  Retention  monatelang  gedauert  hatte. 

Ob  sich  eine  Einwanderung  von  Leukocyten  nach  dem  Frucht- 
tode auch  bis  in  die  Nabelschnur  fortsetzen  kann,  will  ich  nicht  ent- 
scheiden, jedenfalls  deutet  in  meinen  Fällen  nichts  darauf. 

Aus  obigem  lassen  sich  folgende  Sätze  kurz  zusammenfassen: 

Die  Leukocyteninfiltration  in  den  Eihäuten  und  viel- 
leicht in  der  Placenta  kann  nach  dem  Tode  der  Frucht 
allein  durch  den  Aufenthalt  des  Eies  im  Uterus  entstehen. 
Vielleicht  kann  unter  denselben  Umständen  eine  Neu- 
bildung der  Zellen  im  Bindegewebe  der  Villi  und  den 
Wandungen  der  Gefäße  vor  sich  gehen,  obwohl  es  bis 
jetzt  auch  noch  nicht  bewiesen  ist,  noch  nicht  einmal  als 
sehr  wahrscheinlich  gelten  kann.  Bei  der  Beurteilung 
der  Bedeutung  der  anatomischen  Veränderungen  für  die 
Diagnose  Syphilis  in  den  Eierteilen  macerierter  Früchte 
müssen  diese  Umstände  mit  in  Betracht  gezogen  werden, 
und  die  Diagnose  ist  in  jedem  einzelnen  Falle  mit  mehr 
oder  weniger  Vorbehalt  zu  stellen. 


Bevor  ich  schließe,  möchte  ich  noch  auf  einige  Fragen  eingehen, 
die  ich  durch  meine  Untersuchungen  —  so  weit  mein  Material  reichte  — 
zu  beleuchten  wünschte  und  die  ich  bis  jetzt  noch  nicht  erwähnt  habe. 

Wie  ich  in  der  geschichtlichen  Übersicht  hervorgehoben  habe,  sind 
viele  Untersucher  der  Ansicht,  daß  man  von  der  Verteilung  der  patho- 
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logischen  Veränderungen  der  Nachgeburt  auf  den  Uraproog  djer  syphi- 
litischen  Infektioo  bei  der  Frucht  (ob  germinativ  oder  placentar)  schließen 
könne.      Ahnliche    Anschauungen    hegt    man    zum    Teil    heute   noch. 

(ROSSINSKI.) 

Es  w^äxen  folgende  Möglichkeiten  denkbar: 

Die  Mutter  Der  Vater 

allein  syphilitisch  allein  syphilitisch^) 

vor  der  Empfängnis 
nach  der  Empfängnis. 

Beide  Eltern  syphilitisch. 
Die  Mutter  syphilitisch  vor  der  Empfängnis. 
Der  Vater  syphilitisch  bei  dem  befruchtenden  Coitus. 
Die  Mutter  infiziert  nach  dem  Ehitreten  der  Konzeption 
I  Der  Vater  syphilitisch  bei  dem  befruchtenden  Coitus. 

Bei  Beurteilung  dieser  und  ähnlicher  Fragen  zeigt  sich  stets  die 
Schwierigkeit,  daß  man  zum  großen  Teil  auf  die  Angaben  der  Patienten 
selbst  angewiesen  ist,  aber  keine  wirkliche  Kontrolle  ausüben  kann^ 
wie  sich  auch  die  Untersuchung  des  Vaters  nicht  ausfuhren  läßt. 
Schon  aus  diesem  Grunde  kann  die  Frage  nur  mit  Vorbehalt  beant- 
wortet werden.  Aus  meinen  Untersuchungen  scheint  doch  so  viel 
hervorzugehen,  daß  die  pathologisch-anatomischen,  durch  Syphilis  be- 
wirkten Veränderungen  in  der  Nachgeburt  in  jeder  Beziehung  gleich- 
artig sind,  einerlei  ob  der  Vater  oder  die  Mutter,  oder  ob  beide  syphi- 
litisch waren  und  daß  ßs  daher  nicht  berechtigt  ist,  von  den  Verände- 
rungen in  der  Nachgeburt,  irgend  einen  Schluß  auf  die  Übertragungsart 
der  Infektion  (ob  g^rminativ  oder  durch  den  Placentarkreislauf)  zu 
ziehet).  Ebensowenig  ist  es  möglich  in  Fällen,  wo  die  Mutter  allein 
syphilitisch  ist,  den  Zeitpunkt  für  die  Infektipn  der  Mutter  im  Verhältnis 
zur  Empfängnis  anzugeben. 


Endlich  möchte  ich  uoch  kurz  berühren,  zu  welchem  Zeitpunkt  der 
Schwangerschaft  die  patholpgiscb-ana^omischen  Veränderungen  bei  der 
Syphilis  in  der  Nachgeburt  auftreten.  In  der  Nal^elschnur  von  einey 
Ffucbf;  i^ntßr  6  Mopaten  ^^  habe  ich  n^e  eine  Entzünd^g  gesehep.  Am 
frühesten  fand  ich  die  Entzündungsverändß^ung^n  f(er  Nabelschnuf  im 
5. — 6.  Monat  (Nr.  94).    Die  Entzündung  trat  hier  sehr  heftig  auf.    Dies 

^)  Es  ist,  wie  früher  erwähnt,  zurzeit  eine  viel  umstrittene  Frage,  ob 
ein  Kind  hereditär  syphilitisoh  werden  kann,  wenn  die  Mutter  gesund  bt. 

^)  Im  ganzen  hahe  ich  jedoch  nur  sechs  Fälle  zur  Verfügung  gehabt,  vier 
von  diesen  waren  ältere  Spirituspräparate,  jedoch  mit  deutUcher  ErhaltoAg  der 
anatomischen  8tru]f:tur.  Piesp  sechs  habe  ich  bei  peinpn  o)>igen  Fällen  nicht 
mitgerechnet. 
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steht  auch  im  Einklang  mit  der  allgemein  anerkannten  Tatsache,  daß  die 
Organveränderungen  bei  Syphilis,  die  so  häufig  im  7. — 10.  Fruchtmonat 
auftreten,  nur  ganz  ausnahmsweise  in  der  ersten  Hälfte  der  Schwanger- 
schaft vorkommen.  Die  Nabelschnur  bildet  also  keine  Ausnahme  von 
dieser  Regel. 

Was  die  Veränderungen  in  der  Placeota  betrifft,  so  gilt  von  ihnen 
ganz  dasselbe.  Es  muß  jedoch  bemerkt  werden,  daß  es  im  Anfang  der 
Sjchwangerschaft  schwer  zu  sagen  ist,  o))  sich  im  Yülusstroma  Zellen- 
wucberung  (Pbänkel)  findet,  da  die  Villi  in  den  ersten  5 — 6  Monaten  der 
Schwangerschaft  unter  normalen  umständen  verhältnismäßig  viel  zellen- 
reicher sind  als  im  späteren  Stadium  der  Gravidität.  Die  Abszeßbildung 
habe  ich  frühestens  in  einer  Placenta  vom  7.  Monat  angetroffen. 


Die  vorliegenden  Untersuchungen  sind  das  Ergebnis  eines  viber 
mehrere  Jahre  sich  erskeckenden  Studiums  über  die  hereditäre  Syphilis, 
wie  sie  sich  beim  Fötus  und  im  Säuglingsalter  äußert.  In  der  vor- 
liegenden Arbeit  habe  ich  mich  jedoch  ausschließlich  auf  die  patho- 
logisch-anatomischen Veränderungen  der  Nachgeburt  beschränkt.  —  Ich 
hoffe  in  einer  späteren  Arbeit  mehrere  die  hereditäre  Syphilis  betreffende 
Punkte,  auf  die  ich  jetzt  nicht  eingehen  konnte,  näher  beleuchten  zu 
können. 

Der  histologische  Teil  der  Arbeit  ist  im  pathologisch-anatomischen 
Institut  der  Universität  ausgeführt,  dessem  Direktor,  Herrn  Prof.  Fibigeb, 
ich  wegen  der  vorzügiichen  Arbeitsbedingungen,  die  mir  eingeräumt 
wurden  und  wegen  des  Interesses,  das  er  mir  während  meiner  Stellung 
als  Assistent  am  Institut  und  auch  später  stets  entgegengebracht  hat, 
zu  großem  Danke  verpflichtet  bin. 

Daß  ich  mich  überhaupt  mit  der  Frage  beschäftigen  konnte,  ver- 
danke ich  in  erster  Linie  Herrn  Prof.  Leopold  Meyer,  der  mir  mit 
der  größten  Liebenswürdigkeit  das  große  Material  der  königl.  Gebp.r- 
anstalt  zur  Verfügung  stellte.  D^s  Interesse,  welches  Herr  P|:of.  Meyer 
den  Untersuchungen  zeigte,   ist  paeine^  Arbeit  sehr  forderlich  gewesen» 
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Erklärung  der  Abbildungen. 

Tafel  XIX  iind  XX. 

Fig.  1 — 3,  5  —  8,  10—14  sind  nach  van  Gieson  (Hansen's  Modifika- 
tion) gefärbt. 

Fig.  1.  (275/1.)  Die  innere  Schicht  einer  Nabelschnurarterie  mit  Ent- 
zündung I.  Grades.  In  kleinen  Gruppen  und  vereinzelt  gelagerte  Leukocyten, 
in  den  natürlichen  Interstitien  zwischen  den  Muskelzellen  liegend.  Die 
Endothelzellen  der  Intima  sind  von  der  Unterlage  gelöst  und  umschließen  die 
Leukocyten  arkadentörmig. 

Fig.  2.  (275/1.)  Entzündung  einer  Nabelarterie  IL  Grades,  a  Sehr 
starke  Leukocytenanhäufung  mit  Nekrose  der  Muskelzellen,  h  Kalkablagerungen. 

Fig.  3.  (35/1.)  Entzündung,  besonders  in  der  äußeren  Schicht  des 
Gefäßes. 

Fig.  4.  (1/1.)  Querschnitt  einer  Nabelschnur.  Alle  drei  Gefäße  sehr 
stark  entzündet. 

Fig.  5.  (272/1.)  Entzündung  einer  Nabelschnurvene;  Proliferation 
eines  fein  fibrillären  Bindegewebes,  in  dessen  Maschen  kleine  lymphocyten- 
ähnliche  und  vereinzelte  epitheloide  Zellen  gelagert  sind.  Die  Muskulatur 
ist  größtenteils  von  diesem  Gewebe  verdrängt. 

Fig.  6.     (c.  75/1.)     Ödem  in  den  Zotten. 

Fig.  7.  (a.  60/1.)  (b.,  c.  75/1.)  Zotten  mit  der  FRÄNKEL^schen  Gra- 
nulationszellenwucherung.  x  Hochgradige  Proliferation  des  Endothels  mit 
vollständiger  Obliteration  der  Gefäße. 

Fig.  8.  (275/1.)  Querschnitt  einer  größeren  Zotte  mit  knorpelähnlicher 
Veränderung  des  Bindegewebes. 

Fig.  9.     (1/1.)     Abszeß bildungen  (a)  in  der  Placenta. 

Fig.   10.     (c.  50/1.)     Abszeßbildung  in  der  Placenta. 

Fig.  11.  (c.  50/1.)  Beginnende  Leukocyteninfiltration  im  Zottenstroma. 
Die  Leukocyten  sind  besonders  in  den  Baudzonen  der  Zotten  gelagert. 

Fig.  12.  (275/1.)  Entzündung  der  Eihäute,  dec  Decidua,  ch  Chorion, 
a  Amnion. 

Fig.  13.  (275/1.)  Ein  großes  Yillusgefäß  mit  ausgesprochener  Endo- 
thelproliferation ;  bei  a  zwei  sekundäre  Lumina. 

Fig.   14.    (c.  50/1.)    Macerierte  Placenta  mit  Verkalkung  des  Syncytiums. 
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